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*  Preis:  3  Mark,  geb.  3  Mark  80  Pf. 

Deutsche  med.  Wochenschr.,  Nr.  45  v.  9.  Okt.  1905  sagt  über  die  1.  Aufl.: 
Das  vorliegende  Buch  verdient  rückhaltloses  Lob.  Ref.  hat  es  mit  dem  Gefühl 
freudiger  üeberraschung  und,  er  bekennt  es  gern,  mit  großer  Begeistwung  gelesen, 
manche  Anregung  daraus  geschöpft  und  den  Eindruck  gewonnen,  daß  eine  ent- 
wicklungsgeschichtliche Darstellung  der  Medizin  vorliegt,  die  alle  Bedingungen  untt 
Anforderungen  in  vollem  Maße  erfüllt. 


Vorbemerkung. 

In  einem  Anhang  zu  der  Morphologie  der  Mißbildungen  III 
sollen  die  postembryonalen  Entwicklungsstörungen,  die  Gewebsmili- 
bildungen  u.  ä.  in  übersichtlicher  Darstellung  behandelt  werden.  Bei 
der  Biarbeitung  des  Speziellen  Teils  stellte  sich  eine  derartige  Zu- 
sammenfassung als  wünschenswert  heraus,  da  im  Allgemeinen  Teil 
wohl  auf  diese  Erscheinungen  hingewiesen,  nicht  aber  eine  genauere 
Darstellung  gegeben  werden  konnte.  Die  Behandlung  m  einem  An- 
hang mkeiiener  Seitenzählung  empfahl  sich,  um  die  Darstellung 
bei  den  Abteilungen  des  III.  Teils  nicht  zu  unterbrechen. 

Ernst  Schwalbe. 

Kapitel  I. 

Die  Entwicklungsstörungen  des  postfötaien  Lebens. 

Von  Professor  Dr.  A.  BieMcli,  Charlottenburg. 
Einleitung. 

Es  kann  strittig  erscheinen,  ob  ein  Kapitel  über  die  post- 
embrvonalen  Entwicklungsstörungen  in  dieses  den  Mißbildungen  der 
Menschen  und  Tiere  gewidmete  Buch  gehört.  Zweifellos  gehen  wir 
damit  über  die  ursprüngliche  Anlage  des  Buches  hinaus,  wie  sie  m 
der  Aufstellung  des  Mißbildungsbegriffes  im  1.  Kapitel  der  allge- 
meinen Mißbildungslehre  zum  Ausdruck  kommt;  denn  dort  wurde 
Mißbildung  aufgefaßt  als  „eine  während  der  fötalen  Entwicklung  zu- 
stande gekommene,  also  angeborene  Veränderung  der  Morphologie 
eines  oder  mehrerer  Organe  oder  des  ganzen  Körpers,  welche  außer- 
halb der  Variationsbreite  der  Speeles  gelegen  ist".  Aber  m  der  An- 
merkung hat  bereits  Schwalbe  auf  die  Schwierigkeit  hingewiesen, 
die  darin  liegt,  die  Störungen  der  fötalen  Entwicklung  so  scharf  von 
den  postembryoualen  abzugrenzen.  Es  ist  auch  bereits  in  dem  Kapitel 
der  Mißbildungen  des  Gebisses  die  Schranke  durchbrochen  worden, 
indem  die  Zahnentwicklung,  obwohl  fötal  angelegt,  doch  erst  post- 
fötal einsetzt  und  Hemmungen  erfährt. 

Die  Geburt  bildet  den  schärfsten  und  einschneidendsten  Wende- 
punkt in  der  Entwicklung  des  Menschen  bezw.  der  Säugetiere,  indem 
sie  selbständig  mit  der  Außenwelt  in  Verbindung  treten.  Zu  dieser 
Zeit  ist  auch  der  Mensch  in  den  Hauptzügen  seiner  äußeren  Form 
sowohl  wie  im  Aufbau  der  inneren  Organe  längst  so  weit  fertig,  daß 
er  zu  eigenem  Leben  befähigt  ist,  dalier  fallen  alle  groben  Miß- 
gestaltungen in  eine  viel  frühere  Epoche.  Aber  der  Neugeborene  ist 
in  der  Ausarbeitung  der  Formen  und  Organfunktion  noch  weit  von 
dem  ausgewachsenen  Individuum  entfernt  und  die  Entwicklung  erfährt 
keine  Verlangsamung  ihres  Tempos,  schreitet  vielmehr  mit  großer 
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2  Kapitel  I. 

T  pbh-iftiokeit  in  den  ersten  Jahren  voran,  führt  erst  im  zweiten 
Tnhrzehnt  zur  Entfaltung  der  Fortpflanzungsorgane,  und  im  dritten 
Vollends  ist  erst  der  völlige  Abschluß  der  Ausbildung  erreicht,  doch 
auch  später  noch  gestaltet  sich  der  Körper  zu  weiterer  Reifung,  bis 
die  Altersveränderungen  beginnen.  So  gibt  es  während  des  ganzen 
Lebens  keinen  Stillstand;  Leben  heißt  fortgesetzt  sich  ändern  und 

^^^^Alle  die  während  des  postfötalen  Lebens  sich  zeigenden  Ab- 
weichungen von  der  durchschnittlichen  Entwicklung,  welche  die 
Variationsbreite  überschreiten,  haben  den  Anspruch  nicht  anders  be- 
trachtet zu  werden  als  die  nur  durch  eine  Zeitmarke  von  ihnen  ge- 
trennten fötalen  Entwicklungsstörungen. 

Die  Schwierigkeiten,  die  sich  einer  solchen  zusammenfassenden  Betrachtung 
der  Entwicklungsfehler  des  extrauterinen  Lebens  entgegenstellen,  sind  aber  viel 
erößere  als  bei  denen,  die  sich  im  Mutterleibe  gebildet  haben.  Denn  die  Einwir- 
kungen der  Außenwelt  und  der  Einfluß  der  Lebensbedmgungen  auf  den  Orga- 
nismus, auch  das  Zusammenwirken  der  Körperteile  bei  Krankheiten  sind  so 
mannigfaltiger  Art  und  oft  von  so  erheblichem  Einfluß  nicht  nur  auf  den  Ablaut 
und  den  Bestand  des  Lebens,  sondern  auch  auf  die  Gestaltung  des  Korpers,  daß 
wir  den  Begriff  der  Entwicklungsstörungen  viel  enger  fassen  müssen,  als  es  bei 
den  fötalen  Mißbildungen  üblich  ist.  So  z.  B.  pflegen  die  Verstümmelungen  durch 
amniotische  Verwachsungen  zu  den  fötalen  Mißbildungen  gezahlt  zu  werden,  im 
postfötalen  Leben  werden  wir  natürlich  alle  traumatischen  Einwirkungen  auf  den 
selbständigen  Organismus  ausschalten  müssen;  ebenso  sind  auszuschalten  alle 
solche  Umgestaltungen  der  Form  des  Körpers  oder  seiner  Teile,  die  sich  im  be- 
folge eigentlicher  Krankheiten  herausbilden,  sei  es  als  direkte  Einwirkungen  des 
krankmachenden  Agens  oder  als  Ausheilungsvorgänge  oder  endlich  als  Ausgleiclis- 
prozesse  (Kegeneration  und  Kompensation).  Wir  würden  das  ganze  Gebiet  der 
Pathologie  durchwandern  müssen,  um  alle,  wenn  auch  nur  die  gröberen  Um^ 
.formungen  aufzählen  zu  wollen,  denen  der  Körper  im  Kampfe  des  Dasems  aus- 
gesetzt sein  kann. 

Wir  müssen  uns  also  nur  an  jene  Form  Veränderungen  halten,  die 
entweder  aus  unbekannten,  rein  inneren  Einflüssen  entstehen  oder 
unter  äußeren  Einwirkungen  in  der  Art,  daß  der  regelmäßige  Ablaut 
der  Entwicklung  indirekt  eine  Störung  erfährt.  Es  läßt  sich  hierbei 
die  Forderung  erheben,  die  Wachst  um  sstörungen,  d.  h.  die 
Abweichungen  in  der  Größe  des  Körpers  und  seiner  Teile,  auseinander- 
zuhalten von  den  Entwicklungsstörungen,  den  Abweichungen 
in  der  Ausbildung  zur  physiologischen  Punktion,  doch  lassen  sich  ott 
beide  Erscheinungen  nicht  oder  nur  schwer  trennen. 

Im  großen  und  ganzen  fallen  die  so  umgrenzten  Veränderungen 
mit  den  Vegetationsstörungen  zusammen,  womit  Kundeat  jene 
pathologischen  Prozesse  bezeichnete,  die  durch  Hemmungen  oder  Stö- 
rungen im  Ausbau  des  menschlichen  Organismus  im  ganzen  oder  ein- 
zelnen Systemen  und  Organen  bedingt  werden.  Allerdings  ist  es 
auch  nötig,  diesen  Begriff  mit  großer  Vorsicht  anzuwenden,  um  nicht 
alle  progressiven  Prozesse  bis  zu  den  Geschwulstbildungen  mit  em- 
zubeziehen. 

Es  ist  weiterhin  darauf  hinzuweisen,  daß  die  Begriffe  dei\ kausalen  und 
formalen  Genese  bei  den  Störungen  des  späteren  Lebens  in  gleicher  Wese 
ausemandergehalten  werden  müssen,  auf  deren  scharfe  Trennung  bei  den  embrjo- 
nalen  Mißbildungen  Schwalbe  immer  wieder  mit  Nachdruck  hingewiesen  hat. 
Unter  den  Gesichtspunkten  der  formalen  Genese  ist  es  wieder  der  onto gene- 
tische Terminationspunkt  oder  die  Ter mina ti o  n  s  p  e  r  i o  d e,  die 
unsere  Betrachtungen  im  besonderen  Maße  leiten  muß.     —  .  .  . .        ...  „,„„„ 

Im  allgemeinen  hat  man  bisher  bei  allen  postfötalen  Entwicklungsstorunge 
Neigung  gehabt,  den  Terminationspunkt  weiter  zurück  in  das  embryonale  Irenen 
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zu  verlegen,  in  der  Annahme,  daß,  wenn  auch  die  Ausbildung  der  Körperteile 
noch  nicht  fertig  ist,  so  doch  ihre  Anlage  längst  vorgebildet  und  die  weitere  Ent- 
wicklungsrichtung nach  der  normalen  oder  pathologischen  Seite  bestimmt  sei. 
Wir  dürfen  nicht  als  Maßstab  nehmen,  daß  die  Bildung  fötal  begründet  sein  kann, 
sondern  wie  auch  bei  den  fötalen  Mißbildungen  kann  der  einer  objektiven  Fest- 
stellung zugängliche  Terminationspunkt  allein  für  die  Einteilung  maßgebend  sein. 

Ich  will  von  vornherein  nicht  verhehlen,  daß  es  im  Einzelfall  noch  viel 
schwerer  ist,  als  bei  den  angeborenen  Mißbildungen,  alle  diese  Punkte,  die  zum 
Verständnis  nötig  sind,  scharf  zu  erfassen.  Es  ist  auch  in  der  Literatur,  die 
meines  Wissens  noch  nirgends  zusammengefaßt,  sondern  in  vielen  Einzelbeobach- 
tungen bezw.  bei  den  einzelnen  Affektionen  für  sich  behandelt  ist,  nur  verhältnis- 
mäßig selten  der  Versuch  gemacht  worden,  sondernd  vorzugehen  ;  daher  sind  dort, 
wo  wir  postfötale  Entwicklungsanomalien  angeführt  finden,  die  Vorstellungen  über 
den  formalen  Terminationspunkt,  dann  über  kausale  Genese,  vor  allem,  wie  weit 
ursprüngliche  Anlage  vorhanden  war  oder  spätere  innere  und  äußere  Einflüsse 
mitgewirkt  haben,  meist  recht  mangelhaft  erörtert  und  die  daraus  resultierenden 
Anschauungen,  z.  B.  über  vererbt  und  vererbbar,  nicht  immer  mit  der  nötigen 
Schärfe  abgeleitet. 

Aus  allen  diesen  im  allgemeinen  angedeuteten  Gesichtspunkten, 
die  im  einzelnen  noch  näher  illustriert  und  näher  besprochen  werden 
sollen,  ergibt  sich  wohl  klar  die  Berechtigung,  einen  Versuch  zu 
machen,  das,  was  wir  über  die  Entwicklungsstörungen  des  post- 
embryonalen Lebens  wissen,  zusammenzustellen  und  zu  sichten  und 
nach  den  Gesichtspunkten,  die  in  den  vorangehenden  Kapiteln  der 
Teratologie  ausgeführt  sind,  zu  betrachten.  Ein  Versuch  wird  es  nur 
sein,  wie  ich  ausdrücklich  betonen  will,  da  ich  mir  bewußt  bin,  daß 
über  viele  der  Fragen,  die  angeschnitten  werden  müssen,  die  Dis- 
kussion noch  lange  nicht  abgeschlossen  ist. 

I.  Infantilismus  im  allgemeinen. 

Es  muß  der  Besprechung  der  einzelnen,  sich  in  anatomisch  greif- 
baren Merkmalen  äußernden  Veränderungen  die  Bemerkung  voraus- 
geschickt werden,  daß  die  Eutwicklungsstörungen,  mit  denen  wir 
es  zu  tun  haben  werden,  vorwiegend  in  einer  Hemmung  des  nor- 
malen Wachstums  und  der  Körperausbildung  bestehen,  so 
daß  der  Körper  auf  einer  kindlichen  Stufe  seines  Baues  im  allgemeinen 
oder  in  bestimmten  Teilen  stehen  geblieben  erscheint.  Man  hat  alle 
diese  Störungen  unter  dem  Sammelbegriff  Infantilismus  zu- 
sammengefaßt. 

Das  Wort  ist  zuerst  von  Lasegue  gebraucht  und  definiert  als  Persistenz  des 
körperlichen  und  geistigen  Kinderzustandes  bei  Erwachsenen.  Der  Begriff  des 
Infantilismus  ist  seither  in  der  Literatur  sehr  beliebt  geworden  und  je  nach  der 
Art  der  Betrachtimg  ist  mehr  die  körperliche  oder  die  psychische  Seite  des  Zu- 
rückbleibens in  den  Vordergrund  gestellt  worden.  Es  ist  auch  nicht  zu  leugnen, 
daß  er  vielfach,  wie  so  viele  zusammenfassenden  Begriffe  der  Medizin,  ein  Sammel- 
topf geworden  ist  zur  leichten  Unterbringung  und  Erklärung  mancher  schwer  in 
ihrem  Wesen  und  Ursachen  faßbaren  Störungen. 

Entsprechend  dem  Charakter  unseres  Buches  werden  wir  die 
psychischen  Hemmungen  ebenso  wie  überhaupt  die  ganze  klinische 
Bewertung  des  Infantilismus  unberücksichtigt  lassen  müssen  und  uns 
auf  die  anatomisch  greifbaren  Veränderungen  beschränken.  Hierbei 
läßt  sich  ein  allgemeiner  Infantilismus  von  einem  Stehenbleiben 
einzelner  Körperteile  oder  Organe,  einem  partiellen  Infantilis- 
mus, unterscheiden.  "Wir  können  also  den  Begriff  so  fassen,  daß  In- 
fantilismu3  ein  Stehenbleiben  der  Entwicklung  des  Individuums  auf 
der  kindlichen  Stufe  in  seinem  Gesamtorganismus  oder  in  einzelnen 
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^  Kapitel  I. 

Teilen  desselben  a— t  (i^BU.n  ^  M~h.)  ,  ode^^ 

S  SlIeT  5^  Int^ntillcht  die  Intwicklung  erreicht 
Sen  d^derDurchschnittsty      des  Erwachsenen  entspricht. 

r.'-»  c^HifP  der  kindlichen  Entwicklung,  auf  der  ein  Stehenbleiben 
Die  Still?  ^er  Kinui  ^        ^;    Qrgaiie  nur  gelangten,  wird  ge- 

erfplgte  oder  bis^  dei j^^ei  K^^^^  ^^^^      B.  ^on  iufantilistischer 

wohnlich  nicht  zum  ^'^.s'^'^"'. „ipUf  daraus  hervor,  ob  d  e  Entwicklung 
Knochenbildung  S^^sp^^i^^^^^^^^^  würde 'förderlich  sein,  wenn 

SeTBe^hreitnyf  Sr'^at'^rne^  sSere  Bestimmung  nach  den  kindlichen 

^"'"wf/SÄ-'d^Ä  etwa  folgende  Stadien  abgrenzen: 

^  prfrüie  KTndesalter,  von  der  Geburt  bis  zur  Ausbildung  des 

^^'^If  Das  mittlere  Kindesalter  bis  zum  Beginn  der  bleibenden  Gebiß- 
bildung,        spätere  Kindes  alt  er  bis  zum  Beginn  der  Pubertät. 

i    D^s  frühe  Jugendalter  bis  zur  voUenaeten  Pubertätsentwicklung. 

5}  Das  Jugendalt^er  entsprechend  der  letzten  Ausbildung  des  Organismus 

""''^  hf'SLinn^^nien  der  einzehien  Organe  oder  Körperteile  werden  siph 

^""^  Trän1wrprak&ch*durchgeführt  sind  diese  Unterscheidungen  m.  der  Literatur 
n^Pbf  im  £eS  begnügen  sich  die  meisten  Autoren  mit  emer  inoghchst  weit- 
Sge^EllrdSg  bToSt       Symptome  und  dadurch  gerade  kommt  es  daß 
dL  SnStischen'  Entwicklungsstörungen  si^ch  ^^.^.'^^"^^^^^^^^^ 
System  bringen  lassen.    Der  Begriff  setzt  als  Maßstab  ^en  Korpei  ü^^^^ 
Snen,  daher  scheint  es  mir  nicht  ^ wenn  vgl  In  an^^^^^ 
snrochen  wird  zu  emer  Zeit,  wo  seinem  Alter  nach  der  Körper  .!?j^e. 
Öckluig  noch  nicht  vollendet  hat.  .  Wenn  z.  B..  em  zwanzigja^^^^^ 
v^duum  dem  Bau  semes  Körpers  nach  einem  zehnjährigen  gleicht  «o  ™n  wir 
von  infantUistischer  Bildung  sprechen;  in  exakter  Fassung  des  B^^ 
nicht,  wenn  ein  zehnjähriges  Individuum  einem  dreijährigen  entspricht^  mer^^^^ 
ein  gradueller  oder  relativer  Inf antilisinus  vor    ein  Z^^^ 
um  1-2  Stufen  der  kindlichen  Entwicklung,  ein  Abstand,  der  weiterhin^^^^^^ 
höhen  oder  auch  verringern,  ja,  theoretisch  wenigstens,  bis  zum  Ausgleicn 
schwinden  kann. 

Im  großen  und  ganzen  bedingen  die  reinen  .^J; 
gemeinen  Infantüismus   keine   ausgesprochenen  Veiunstai 
tungen  des  Körpers;  wir  finden  Igemheit  des  SMet^  r^^^ 
bestand  der  Ephiphysenfugen,  dabei  EjhaJtung  der  kmd^^^^^^^ 
Portionen  der  Körperteile,  entsprechende  Kl^i^^^liffJ.Sn  Ent- 
gane,  vor  allem  Ausbleiben  oder  Hemmung  ^^r  gescMechthc^^^^^^ 
wickiung  mit  gleichzeitigem  Zurücktreten  der  sek^^/f  en  Geschl^^^^^ 
Charaktere.    Beim  partiellen  Infantilismus  kann  der  ubr  ge  Koi^^^^^ 
bis  auf  die  betreffende  Region  seinen  normalen  Physiologischen  Ent 
Wicklungsabschluß  erreicht  haben.  Weiteres  Eingehen       die  ^^^^^^^^^ 
liehen  Veränderungen  ist  vorerst  nicht  nötig,  wir  werden  im  ^f  f^^^ 
solche  Veränderungen  kennen  lernen,  die  ausgesprochene  anat^^^^^^^ 
sehen  Befunde  darbieten,  sowohl  des  ganzen  Körpere  (Z^^e^S^^^^^''' 
als  besonders  wichtiger  Teile,  wie  des  Thorax    des  Beckens  ües 
Schädels,  des  Gefäßsystems  und  der  Geschlechtsorgane,  bei  denen 
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auf  den  Zusammeuhang  mit  der  Gesamtheit  der  infantUistischen  Hem- 
mungen jedesmal  aufmerksam  gemacht  werden  wird. 

Die  Veranlassung  für  das  Zustandekommen  infantilistischer  Hemmungen 
k-mii  sehr  maumcfaltig  sem,  auch  sie  ist  in  ihrer  Bewertung  sehr  verschieden  zu 
be  e  len  Te  nach  dem  Stadium  der  kindlichen  Entwicklung,  in  dem  sie  ihre 
W  rkung  geltend  macht.  Häufig  wird  erbliche  Anlage  oder  wenigstens  kongeni- 
tale Schwäche,  wofür  toxische  Emflüsse  des  elterlichen  Organismus  bedeutungs- 
voll sein  können  (Alkohol,  Syphiüs)  angenommen,  dann  Traumen,  die  emmal 
oder  wiederholt  den  Körper  bezw.  für  die  Korrelation  der  Entwicklung  wichtige 
Teile  treffen,  endlich  Giftwirkungen  von  außen  (z.  B.  Alkohol)  oder  von  innen 
(Autointoxikation),  z.  B.  vom  Darm.  Eine  besondere  Aufmerksamkeit  ist  aber 
I^ewissen  drüsigen  Organen  zugewendet  worden,  von  deren  Funktion  augenschem- 
üch  das  Körperwachstum  weitgehend  abhängig  ist.  In  erster  Linie  smd  es  Schild- 
drüse, Hypophysis,  Thymus,  auch  Epithelkörperchen,  Nebennieren  und  endlich 

^^'^ Die' schweren  Störungen,  welche  em  Mangel  oder  Degeneration  der  Schild- 
drüse auf  den  wachsenden  Organismus  ausübt,  werden  emgehender  zu  besprechen 
sein  Wir  kennen  sie  als  infantiles  Myxödem,  kretinischen  Zwergwuchs,  aber  aucü 
Kretinismus  ohne  hochgradige  körperliche  Gestaltsveränderung.  Aber  da  auch 
in  Gegenden,  wo  Kretinismus  endemisch  ist,  einfache  infantile  Hemmungen  ohne 
sichtbaren  Ausfall  der  Schilddrüsenfunktion  häufig  auftreten,  wird  auch  für  solche 
unvollständige  Formen  (Anton)  m  leichten  Störungen  des  gleichen  Organs  viel- 
fach die  Ursache  gesucht.  .,,0.1  -uj  ••      •  j 

Die  Hypophysis  steht  vielfach  m  Korrelation  mit  der  Schilddrüse,  indem 
sie  sich  vergrößert  bei  Schilddrüsenexstirpation.  Wie  weit  aber  Störungen  ihrer 
Funktion  mit  infantilistischen  Bildungen  in  Zusammenhang  gebracht  werden 
können,  ist  nicht  so  exakt  erwiesen ;  vielfach  wird  Riesenwuchs  aut  Hypo- 
physenveränderuugen  bezogen,  soweit  nicht  Verwechselungen  mit  Akromegalie  vor- 
liegen, doch  wird  betont  (Brissaud),  daß  diese  Riesen  infantiles  Gepräge  haben, 
also  sich  ein  infantiler  Riesentypus  aufstellen  ließe.  _ 

Noch  fraglicher  ist  der  Anteil  der  Thymus,  der  für  allgemeine  und  partielle 
Entwicklungshemmungen  behauptet  wird.  Hierfür  werden  die  Versuche  von  v. 
Bäsch  angeführt,  der  nach  Exstirpation  der  Thymus  bei  Tieren  einen  dünneren 
und  gradieren  Knochenbau  erhielt ;  ähnUch  haben  auch  Hart  und  Nord  mann 
die  Bedeutung  der  Thymus  für  die  Wachstumsperiode  dargelegt,  vor  allem  für 
Nahrungsassimilation  und  Zirkulation,  auch  für  Entwicklung  der  Geschlechts- 
drüsen. Ob  jedoch  die  pathologische  Vergrößerung  der  Thymus  (Thymushyper- 
plasie), die  sich  häufig  mit  allgemeiner  Lymphdrüsenschwellung  zu  einem  charak- 
teristischen Bild  vereinigt  (Status  thymicb-lymphaticus),  als  Entwicklungsstörung 
anzusehen  ist,  läßt  sich  meines  Erachtens  bestreiten.  Ebenso  ist  es  mit  der  Persistenz 
der  Thymus  über  das  Pubertätsalter,  wie  sie  z.  B.  bei  Morb.  Based.  sehr  häufig  ist 
(Gierke).  Wir  werden  diese  Veränderungen  daher  nicht  in  die  Besprechung  ziehen. 
Auch  die  Bedeutung  der  Epithelkörperchen  (Gl.  parathyr.)  scheint  mir  noch 
nicht  mehr  als  vermutungsweise  sichergestellt. 

Dagegen  ist  die  Bedeutung  der  Geschlechtsdrüsen  für  das  Wachstum 
allgemein  anerkannt.  Es  ist  der  Einfluß  der  noch  nicht  funktionsfähigen  Organe 
schon  dadurch  erwiesen,  daß  die  Kastration  bei  neugeborenen  Tieren  den  Körper 
anders  beeinflußt,  als  bei  erwachsenen  Tieren.  Auf  die  Beobachtungen  beim 
Menschen  müssen  wir  an  entsprechender  Stelle  näher  eingehen.  Es  sei  hier  nur 
bemerkt,  daß  im  EinzeHaU  die  Entscheidung  schwierig  ist,  da  eine  Hyiooplasie 
der  Genitalien  (Dysgenitalismus)  ebenso  auch  Folge  des  allgemeinen  Infantilismus 
sein  kann,  wie  sie  als  primäre  Ursache  aufgefaßt  wird.  Interessant  ist  hierbei 
das  Verhältnis  zur  Hypophyse,  indem  bei  Hypophysenvergrößerung,  z.  B.  Akro- 
megalie, gewöhnlich  eine  Hypoplasie  der  GenitaUen  eintritt. 

Von  anderen  Drüsen  mit  innerer  Sekretion  finden  wir  als  wichtig  für  infan- 
tilistische  Hemmungen  angeführt  zunächst  die  Nebennieren,  deren  vor  allem 
den  Gefäßtonus  beeinflussendes  Sekret  für  den  Gesamtorganismus  von  erheblicher 
Bedeutung  ist.  Doch  sind  sichere  Beziehungen  zum  Wachstum  nicht  beobachtet. 
Ebenso  wird  auch  vom  Pankreas  eine  Form  von  Infantilismus  abgeleitet  (In- 
fantilismus pancreaticus,  Byron  Bramwell),  die  aber  vielleicht  auf  der  allge- 
meinen Ernährungsstörung  beruht,  wie  diejenigen  Hemmungen  kindlicher  Ent- 
wickelung,  die  im  Darm  ihre  Quelle  haben  (intestinaler  Infant.,  Herter). 

Erwähnt  aber  muß  auch  noch  werden,  daß  primäre  Funktionsstörungen  des 
Gehirns  (Encephalitis,  Porencephalie,  Mikrocephalie,  Paralysis  progress.  im  Kin- 
desalter) auf  den  ganzen  Organismus  wachstumhemmend  wirken. 
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xT   h  niiPn  fliesen  kurz  erörterten  Ursachen  und  noch  einigen 
> '  n  l'f      Wh  u^^^^^^^  ^'^^^  ^™  gegebenen 

weiteren  i^^^^^J'^nn  liXs  folgendermaßen  einzuteilen  versuchen: 
'^'TlnStitat  SrnaS^^^^^^      Ursachen  (genuiner  Infantilis- 

S=:"~en  innerer  Sekretionen  (korre- 
ifSn^^^^^^^^^^^  Kretinismus  (thyreogener 

b)  InSftllfsmus^'bei  Fehlen  oder  Verkleinerung  der  Geni- 
Ulien  (Dysgenitalismus) ; 

c)  nifantilismus  durch  andere  Drüsenstörungen  (Thymus,  Epi- 
thelkörper chen,  Nebennieren,  Pankreas). 

3  Infantilismus  durch  andere  innere  Körperschädigungen; 

a)  bei  primärer  Gehirnerkrankung; 

b)  angioplastischer  Infantilismus. 

4.  Infantüismus  durch  toxische  und  trophische  Störungen 

a)  durch  toxische  Einflüsse  des  elterlichen  Korpers  (Alkohol-, 

Blei-,  Quecksilbervergiftung  der  Eltern); 
h)  durch  angeborene  Syphilis;  .  ,  i  „i 

c)  dmch  postfötal  erworbene  Erkrankungen  und  Stoff wechsel- 
^  Störungen  (Dannkatarrh,  intestinaler  Infantilismus,  Tuber- 
kulose, Herzfehler,  Pellagra).  u.u.^..p  „7id 

4  Durch   allgemeine   schlechte   hygienische   Verhaltnisse  und 

Die'eÄt  "emeinen  Infantilismus  schließen  sich  noch 

die  F«  des  partiellen  fiifantilismus  der  f-^^ß^f-P-X  ."e 
Oreane  an.  Oben  haben  wir  schon  angedeutet,  daß  nicht  ]ede  aii^e 
meine  Stömng  im  Kindesalter  als  Infantilismus  bezeichnet  weiden 
Ii?  so  wird  das  bei  den  Hemmungen  der  Entwicklung  einzelner 
K  lie?  eUe  uoch  viel  mehr  zu  beachten  sein.  Nicht  jede  Anomalie 
die  im  Kindesalter  auftritt,  ist  infantil,  sondern  nur  die  welche  die 
kindlichen  Verhältnisse  des  Organs  oder  Körperteils  festhat 

Wir  wenden  uns  nunmehr  denjenigen  E^twicklungssto^^^^^^ 
einzelnen  zu,  die  sich  durch  ausgeprägte  anatomische  Meikmale  kenn 
zeichnen  lassen  und  werden  auf  den  mfantilistischen  Chaiaktei  dabei 
iedesmal  hinweisen.  _ 
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II.  Entwicklungsstörungeii  des  gesamten  Körperbaues. 

Diese  Entwicklungsstörungen  der  Körperformen  <i  J^;^}^',^^ 
einem  früheren  Kapitel  besprochen i)  worden,  f^f^^l-l^^^^^ 
notwendig,  auf  sie  nochmals  einzugehen  von  den  Gesichtspunkten 

1)  III.  Teil  dies,  Buches,  1.  Abt.,  p.  17  ff. 
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aiK  die  wir  zum  Ausgang  unserer  Betrachtung  genommen  haben,  da 
,ie"'die  notwendige  Einleitung  zu  den  Vorgängen  an  den  einzelnen 
br<^anen  bilden.  Wir  werden  hierbei  unsere  Besprechung  vornehm- 
lich darauf  zu  richten  haben,  ob  und  wieweit  es  berechtigt  erscheint 
ihre  Entstehung  in  das  postfötale  Leben  zu  verlegen  Wenn  sich 
hierbei  vielleicht  Gegensätze  gegen  die  frühere  Darste  lung  ergeben, 
so  bitte  ich,  diese  nur  so  zu  verstehen,  daß  die  veränderte  Betracii- 
tuno-sweise  zum  Nachdenken  und  Vergleichen  anregen  will,  nicht  der 
hier  eingenommene  Standpunkt  als  der  richtigere  hingestellt  wer- 
den soll. 

1.  Postfötaler  Zwergwuchs. 

Wir  begegnen  bei  Besprechung  des  Zwergwuchses  sofort  der  er- 
wähnten Schwierigkeit,  den  Zeitpunkt  der  Geburt  als  maßgebenden 
Einschnitt  für  die  Betrachtungsweise  der  Entwicklungsstorungen  an- 
zusehen. Wir  verstehen  im  Sprachgebrauch  des  täglichen  Lebens  unter 
Zwerg  einen  unter  der  Variationsbreite  kleinen  Men- 
schen, ohne  daß  über  die  Entstehung  dieser  Kleinheit  etwas  gesagt 
ist  Wenn  die  Wissenschaft  diesen  Begriff  schärfer  fassen  will,  um  zu 
einer  genetischen  Betrachtungsweise  zu  kommen,  so  kann  sie  als 
echte  Zwerge  nur  alle  diejenigen  Formen  absondern,  wo  die  Klein- 
heit auf  einer  allgemeinen  Eeduktion  des  Körpers  (proportioniert  oder 
unproportioniert)  gegenüber  der  Norm  beruht.  Es  gehören  also  nicht 
zu  dem  Begriff  des  Zwergwuchses  alle  diejenigen  Verunstaltungen, 
die  die  Körpergröße  nur  scheinbar  herabdrücken,  wie  Skoliose,  Ver- 
krümmungen der  Extremitäten  oder  irgendwelche  durch  direkte  Er- 
krankungen des  Skeletts  entstandene  Verkürzungen,  wenn  solche  miß- 
gestalteten Individuen  auch  unter  den  historischen  Zwergen  vielfach 
mitgezählt  sind. 

Ich  vermag  es  aber  nicht  für  eine  erlaubte  Trennung  anzusehen,  wenn  man 
unter  echtem  Zwergwuchs  nur  eine  abnorm  kleine  Körpergröße  versteht,  die  sich 
auf  kongenital  gegebene  Bedingungen  zurückführen  läßt,  eine  Definition, 
deren  Schwäche  Schwalbe  voll  und  ganz  erkennt.  Denn  wenn  es  auch  Zwerge 
o-ibt,  deren  Terminationsperiode  wir  ins  Fötalleben  verlegen  müssen,  das  sind  die 
schon  bei  Geburt  abnorm  kleinen  Individuen,  so  fällt  die  formale  Entstehung 
der  Mehrzahl  der  Zwerge  ins  postfötale  Leben,  in  die  verschiedenen  Zeiten  des 
kindlichen  Wachstums.  Bei  diesen  sind  die  kongenitalen  Bedingungen  nur  hypo- 
thetische Voraussetzungen,  für  die  im  Einzelfalle  sich  oft  keinerlei  Anhalt  ergibt. 
Andererseits  gibt  es  aber  Beobachtungen,  die  nicht  nur  die  formale,  sondern  auch 
die  kausale  Genese  der  Wachstumshemmung  im  späteren  Leben  erkennen  lassen, 
ohne  daß  die  Art  der  Störung  eiaen  Unterschied  darbietet. 

Ebenso  halte  ich  die  Absonderung  der  kretinischen  und  rachiti- 
schen Zwerge  von  der  Betrachtung  nicht  für  zweckmäßig,  da  bei 
beiden  nur  eine  besondere  kausale  Genese  vorliegt.  Das  trennende 
Kriterium  liegt  nur  darin,  daß  bei  dem  Zwergwuchs  im  engeren 
Sinne  die  Proportionen  des  Körpers  im  wesentlichen  unverändert 
sind,  daß  wir  also  die  proportionierten  Zwerge,  zu  denen  auch 
die  echten  nach  der  früheren  Definition  gehören,  wohl  von  den  un- 
proportionierten trennen  können. 

Wir  müssen  daher  das  früher  aufgestellte  Schema  i)  für  unsere 
Betrachtung  etwas  erweitern  und  etwa  folgendermaßen  gestalten: 


1)  III.  Teil,  1.  Abt.,  p.  24.. 
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i^'zTer^wäT'aurSy '^^^^     Basis  (Nanosomia  primordialis 
2.fwSgwichs'auf   postfötaler    Basis    (Nanosomia  infantilis 
J^^Slgemeäe  Entwicklungshemmung  aus  unbekannter  Veran- 

b)S'biÄ  Störungen  des  Wachstumsablaufes. 

II  Unproportionierter  Zwergwuchs. 
'  a)  rachitischer  Zwergwuchs; 

b)  chondrodystrophischer  Zwergwuchs; 

c)  kretinischer  Zwergwuchs; 

d)  mongoloider  Zwergwuchs. 

Die  erste  Form  des  angeborenen  oder  primordialen  Zwerg- 
wuchses gehört  nicht  in  den  Rahmen  unseres  Kapitels  Ich  habe  nur 
Ezuwe'sen  auf  die  differentialdiagnostisch  verwertbaren  Unter- 
SedT  Hansemann  bezeichnete  als  charakteristisch,  daß  das  Wachs- 
um  aLieSvder  normalen  Menschen  parallel  läuft,  nar  mt  ge- 
ri^^ere^SeSung;  somit  hört  auch  das  Wachstum  an  der  physio- 
iShen  Ssgrenze  auf  und  gleichzeitig  verknöchern  die  Epi- 
Senknorpel  Auch  bieten  diese  Zwerge  keine  Zeichen  eines  Stehen- 
Ens  im  kindlichen  Stadium  (Infantilismus),  vor  aUeni  erreichen 
sie  sexuelle  Reife.  Es  sind  also,  streng  genommen,  nur  Wachstums - 
Störungen,  keine  Entwicklungsstörungen. 

Solche  Zwerge  sind  außer  demFaU,  den  Hansemann  vorstellte,  vielfacli  be- 
.rhrieben  z  B  von  Joachimsthal  unter  mehreren  MitgUedern  einer  Liliputaner- 

GuLECKE  beschreibt  eine  Beobachtung  an  3  Patienten,  .^le  im  Anschluß  an 
schwere  Rachitis  im  Wachstum  zurückblieben  und  zwar  erst  ™  XSi^«  - 
alter  (9-13  Jahren)  und  ebenfalls  frühzeitige  Synostose  der  Epiphysenkeine  aar 
boten.   GüLECKE  n^mmt  hierbei  Schädigung  der  Epiphysenkerne  durch  die  Ka 


chitis  an.  j      •    *  „  „  +  4 1 

Der  zweite  für  unser  Kapitel  wichtige  Typus  der  iiifantile 
Zwergwuchs,  gleichzeitig  auch  anscheinend  der  ^^^Xt^nf  auf 
scheidet  sich  dadurch,  daß  er  einen  Stillstand  ^es  Wach  tams  au 
irgendeiner  Stufe  der  kindlichen  Entwicklung  darstellt  ^^d  zN^ai 
nicht  allein  auf  das  Skelett  beschränkt,  sondern  m  Jei  ^Regel  mit 
anderen  Zeichen  mangelhafter  Ausbildung  vergesellschaftet. 

Auch  bei  den  infantilen  Zwergen  vermissen  ^i^^^^itifprmöSr'  Ob 
eme  Einteilung  nach  den  Stadien  der  kindlichen  Entmckk^ng  ermog^^^^^^^  UD 
die  Hemmung  alle  Teile  des  Organismus,  die  äußere  ^orm  wi&  d^e  A^^^^^ 
inneren  Organe,  gleichmäßig  betrifft  und  ^le^^it  Verschiebungen  vorM^  , 
ist  nur  selten  aus  den  Beschreibungen  herauszulesen.  Unb^'^?^^h,,  Her  Ent- 
nur  auf  Angaben  beruhend,  ist  vollends  die  Festsetzung  des  Emtr  tts  der  En^_ 
Wicklungshemmung,  der  Termmationsperiode.  So  ist  eme  ^"^^f^^^^^^^^  ^uch 
fantilen  Zwergbildung  praktisch  nicht  weiter  ^urchfohibar,  unmo|^^^  _ 
eine  Abgrenzung  der  noch  zu  dem  Zwergwuchs  ge^o^f'^^/ff'Hir.^us  bezeichnet 
wicklunishemmung  und  denen,  die  nur  als  einfacher  Infantihsmus  bezeicnner 

""immerhin  läßt  sich  vielleicht  folgende  Richtschnur  aufstdl^^^ 
Zwergbildungen  pflegen  gewöhnlich  schon  in  der  ersten  »•^f  ^fZn    u.d  erreichen 
gegebenen  Schemas  der  Tcindlichen  Entwicklung  ^^'''^^^''t  'i^^\''^^J^S^^ 
hTäev  Regel  nicht  die  Pubertät,  die  Hemmung  erstreckt     J       1^^"  kSs- 
mäßig  auf  alle  Teile  des  Körpers.    Später  als  .  in  der  dritten  Pf"^^^^^^^ 
alters  kommt  es  bei  Entwicklungshemmung  nicht  mehr  zum  eigentlichen  /.^^elg 


wuchs,  sondern  nur  raehi-  zu  den 
als  gewühnlicher  Infantilismus  be- 
zeichneten Störungen. 

Infantile  Zwerge  zeiclinen 
sich  also  dadurcli  aus,  daß  ein 
Stillstand  oder  Ver- 
langsamung, aber  kein 
Abschluß  der  Entwick- 
lung eingetreten  ist.  Das 
äußert  sich  vor  allem  im  Er- 
haltenbleiben der  Epiphysen- 
knorpel.  Auch  die  übrige 
Köperentwicklung  entspricht 
einem  kindlichen  Stadium,  sei 
es  dem  der  Terminations- 
periode  bei  vollkommener 
Hemmung  oder  einem  späte- 
ren Stadium  bei  Verlang- 
samung der  Entwicklung.  Als 
wichtig  für  die  klinische  Dif- 
ferentialdiagnose wird  meist 
angeführt,  daß  diese  Art 
Zwerge  entsprechend  der 
Proportion  des  kindlichen 
Körpers  mit  ihren  herab- 
hängenden Fingerspitzen  über 
das  zweite  obere  Drittel  des 
Oberschenkels  reichen. 

Joachimsthal  gibt  einige  in- 
teressante Beispiele  von  infantilen 
Zwergen  einer  Liliputanertruppe. 
Bei  fdlen  diesen  waren  im  Alter  von 
30—36  Jahren  die  Epiphysen  noch 
erhalten,  auch  das  Wachstum  noch 
nicht  abgeschlossen,  vielmehr  an- 
dauernd. So  war  ein  Zwerg  bis 
zum  dritten  Lebensjahr  normal  ge- 
wachsen, dann  zurückgeblieben,  daß 
er  mit  15  Jahren  niu-  90  cm  maß; 
aber  noch  bis  zum  30.  Jahre  erreichte 
er  weitere  10  cm,  so  daß  er  schließ- 
lich die  Größe  eines  sechsjährigen 
Kindes  erlangte.  Alle  boten  allge- 
meine kindhche  Entmcklung,  ein 
weibliches  Mitglied  war  mit  30  Jahren 
noch  nicht  menstruiert. 

Da  so  die  Möglichkeit  weiterer 
Entwicklung  vorhanden  ist,  kann 
es  nicht  wTinder  nehmen,  daß  Fälle 
von  unerwarteter  Wachstums- 
steigerung beschrieben  sind.  So 
ist  der  englische  Zwerg  Jeffry 
Hudson  bekannt  (G.  St.  Hilatre), 

Fig.  1.  Infantiler  Zwerg  nach 
Paltauf  (49  Jahre  alt,  Skelett 
III  cm,  mit  offenen  Epiphysenfugen). 
(Aus  Breüs  u.  Kolisko.) 
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1  yr.ll  mnß  dana  mit  30  Jahrca  wieder  zu  wachsen  be- 
dei-  mit  18  Jahren  18  engl.  Zoll  raf^^^^^  ^     polnische  Edelmann  Borwi- 

gann  und  bald  3  Fuß  9  Zoll  ^X,Tm  Alte^erst  ein  plötzUches  Wachstum  bis 
fawski  wird  oft  zitiert,  der  m  ^o'^?,  ??it™iefch  auch  ein  Beispiel  dafür  daß 

fentile  Zw«S""°^/'5„  K,SdIe  luv  Einstellung  des  Langen- 
auBer  Zurttckb  eiben  ^  Ko.p^^^^^^^^^^^^^  Klnorpeltugen  und  nach 

Wachstums  fuhrt,  die  ,,       t^onhie  geringe  anatomisch  nach- 

Paltauf  M'*^'™!!»'^/^'^  friS  che  Ae!^^  ist  in  der  über- 
weisbare Spuren  ,l'f„«  •,,  ^'^«p"«  f  EinüuB,  den  ge- 

^J^XIt  Än.  d.  (HS 
S  fuÄfi'SseS.i'äe:  frge?d"etwas  Greifbares  hat 
sich  aber  nicht  finden  lassen.  ^^^^^  -r,p„-i,„f.htun2en  wo  bestimmte 
■t'V?;de!ri  ter™Ln  tÄsüllsUud  zur  Mge 
Kafsiid  d^^rniirnurlormal.  sondern  auch  kausal  .weifeUose 
Fälle  postfötaler  Zwergbildung. 

Ich  will  nur  einige  Beispiele  aus  Jr^^^^^^^^^^^^^^  l^en-  .IXchs'- 

wähnt  einen  in^ge  von  Cysticerc^^^^^  ^^^^  )  einen 

tums,  und  zwar  erst  im  15.  Jahr  '  ^^^^^^T^^ff "  ^^rde,  ohne  weitere  Folgen  als 
Knaben,  der  mit  H  Jabren  ^0°^,  ^^^^^„Ä^^  die  Entwicklung  blieb 

kurzer  Betäubung,  doch  st'^'^d  das  Wachstum  «^^^^  ^^^^  Knaben,  der 

bei  gutem  Intellekt  infantil.  ..ßS^sfimmeuSSelte  Sexualorgane  besaß 
mit  20  Jahren  120  cm  maß,  kindliche  pimme,  ^5,^°""^'^  •     g.  Jahr  einen  Fall 
Allerdings  auch  verminderten  Intel  ekt  f  ^j^i^^^^^bS  ^'^'^'i 
gegen  den  Nachttopf  erlitten,  ^^^^  %uf  den  Scheitel  getroffen.  Seit 

Ind  wurde  im  gleichen  Jahr  von  «if  i^Bedhieb  aut  d^        ^^^^^  ^^^^^  j^^^ 

diesem  letzten  Ereignis  sistiert^^  auf  das 

Knaben  an,  der  im  Alter  von  ^  ^^J^^J^j^^^^  G^öße  nur  84  cm  betrug.  In 
Wachstum  zurückbheb,  so  daß  mit  9  '^^^^^"■^  „fu."^„t  allerdings  zwar  durch  die 
allen  diesen  Beispielen  deren  f^,  markiert,  aber 

äußere  Veranlassung  die  Entstehung  der  Wa°bstumst^^^^^  ^^g,  ^^^^ 

S^tde^aÄ^Ml«  - 

Anschließend  an  diese  Formen  "/^^^f 
hemmungen  zu  besprechen,  bei  denen  m  der  -t^ff    ni^^^  «  sondern 
oder  gleichmäßiger'  WachstumstiUsUnd  ^^fj^f  SS^^^^^^ 
die  Teile  des  Körpers  in  verschiedenem  Maße  betallen  we 
andere  Veränderungen  des  Körpers  hinzutreten  und  das  Ausse 

beeinflussen.  t?  o  ^  ^  i  H  ^  bedinet.  Unter  rächt - 

Die  erste  Form  wird  durch  die  ^^^ch  tis  beüing 

tischen  Zwergen  sind,  wie  schon  oben  ^e^^^^^^^^^^^^^ 
Setzungen  der  Körpergröße  durch  V«^\^,^^^;^^X^eiiie^^  Vegetations- 
oder der  Wirbelsäule  zu  rubrizieren,  sondern  all^emcmt  g 

Störungen  unter  dem  Einfluß  der  Bac^^^f;.  „  o^örung  im  Ablauf 
Die  Rachitis  ist  charakterisiert  durch  ^  .f^^f^^^'^dfi  Grenze  des 
der  Ossifikation,  die  zur  ^ölhg^l,^^'^^^^^^^  hier 
wachsenden  Knochens  führt.  Auf  we^teie  Uisaciie^^^^^^^ 
nicht  eingehen.  Neben  g^^^af ter  Anb^^^^  das 
bestehen  Wucherungen  des  Knorpels  S  fJ^^^^^'W  ^^^^^  auch  diese 
T,ä.n^rp,nwachstum  zurück.   Wenn  bei  leichten  Fallen  sicn  au 
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Hemmungen  nach  Ausheilung  wieder  ausgleichen,  bleiben  bei  schweren 
doch  Skeletfcveränderungen  zurück  und  mit  ihnen  die  Hemmung  des 
Längenwachstums,  durch  welche  die  Körpergröße  auf  90  cm  und  noch 
tiefer  herabgedrückt  werden 
kann,  wobei  allerdings  meist  sicli 
zu  der  Wachstumshemmung  noch 
die  nie  fehlenden  Verkrümmun- 
gen addieren. 

Gewöhnlich  sind  bei  der 
Rachitis  die  unteren  Extremitäten 
stärker  von  der  Wachstums- 
störung betroifen,  während  der 
Rumpf  normal  bleibt,  der  Schä- 
del sogar  groß  sein  kann 
(tete  carree).  Besonders  wichtig 
ist  die  Wachstumsstörung  des 
Beckens,  durch  welche  die  Auf- 
merksamkeit der  Geburtshelfer 
besonders  auf  diese  Hemmungen 
gelenkt  ist. 

Mit  rachitischen,  allerdings  auch 
mit  den  nachher  zu  besprechenden  kre- 
tinischen Wachstumshenimungen  sind 
früher  \ielf  ach  eigenartige  Ent-v\dcklungs- 
störimgen  zusammengeworfen  worden, 
welche  sicher  schon  fötal  entstanden 
sind  und  eigentümlichen  Knochenver- 
änderruigen  ihren  Ursprung  verdanken. 
Sie   sind   jetzt   wohl    aUgemein  als 
Chon  dr  o  dy  s  tr  op  h  i  a  foetalis 
und    Osteogenesis  imperfecta 
bezeichnet.    Beide  sind  durch  schwere 
Veränderungen  im  Knochenaufbau  selbst 
bedingt,  die  Chondrodystrophie  diu-ch 
mangelhafte    Kjaorpelwuchenmg  und 
frühzeitiges  Aufhören  der  enchondralen 
Ossifikation,  die  Osteogen,  imperf.  diirch 
mangelhafte  Ausbildung  der  Knochen- 
substanz.   Das  Charakteristische  dieser 
Formen  ist  eine  Mikromelie,  ein 
Kleinbleiben  der  Extremitäten  im  Ver- 
hältnis zum  Eumpf.     Diese  Erkran- 
kungen sind  stets  kongenital  und  ohne 
Schwierigkeiten  auch  in  den  Fällen,  die 
ein  hölieres  Alter  erreichen,  zu  erkennen. 
Es  ist  aber  auch  in  der  Literatur  ein 
Fall  von  ausgesprochenem  mikromelen 
Zwergwuchs  beschrieben,  der  sich  erst 
im  7.  Lebensjahr  im  Anschluß  an  eine 
fieberhafte    Erkrankung  ausgebildet 
hatte.    Später  bei  Obduktion  erwies  er 
sich    als    eigentümlich  kompUzierter 
rachitischer  Zwergwuchs  (Chiari).  Dies 
lehrt,  daß  das  klinische  Bild  solcher 
Entwicklungsstörungen  immerhin  doch 
mit  Vorsicht  beurteilt  werden  muß. 

Eine  sehr  wichtige  Rolle  spielen  die  Formen  des  zwerghaften 


Fig.  2.  Eachitischer  Zwerg  (40-jähr. 
Frau,  Skelettlän^e  116  cm).    (Aus  Breus 

U.  KOLISKO.) 


Wuchses,  für  welche 
kausale  Genese  bilden. 


Veränderungen  der  Schilddrüse  die 
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Die  Bezieliuiigen  der  Öchilddfüse  zum  Wachstum,  besondei's  der  Knochen, 
gehöreu  zu  den  ältesten  Beobachtungen  über  die  gegenseitige  Beeinflussung  von 
Körnerteilea  bezw.  Organen  (Organkorrelation).  Es  ist  experimentell  an  Tieren 
<rezei"-t  worden,  daß  Schilddrüsenexstirpation  zu  Wachstumsverzögerung  führt. 
fecKMEiSTEU  hat  an  jugendlichen  Kaninehen  Veränderungen  der  Knochen  kon- 
statiert, die  denen  bei  Chondrodystrophie  ähnlich  waren,  doch  haben  die  beim 
Menscii'en  vorkommenden  Veränderungen  keine  Beziehungen  zu  dieser  Erkran- 
kung. Es  sind  beim  Mensehen  in  gleicher  Weise  nach  Sehilddrüsenexstirpationen 
Wachstumsstörungen  beobachtet  worden.  Einen  der  ältesten  Fälle  liiervon  hat 
Grundler  beschrieben:  Einem  lO-jährigen  Knaben  wurde  eine  Struma  total  ent- 
fernt, darauf  trat  zugleich  mit  Abnahme  der  geistigen  Regsamkeit  Stillstand  im 


Fig.  3  a.  .  Fig.  3  b. 

Fig.  3  a.    Infantües  Myxödem  (17  Jahre  alt).    (Nach  Sklarek.) 
Fig.  3  b.    Infantiles  Myxödem  (16  Monate  mit  Schüddi-üseutabletten  behandelt). 
(Nach  Sklakek.) 


Wachstum  der  Extremitäten  auf,  während  der  Schädel  weiterwuchs  ;  mit  28  Jahren 
waren  die  Epiphysenknorpel  noch  vorhanden,  die  Körperlänge  betrug  127  cm, 
bei  54  cm  Kopfumfang.  Das  ist  also  ein  artef izieller  thyreopriver  Zwerg- 
wuchs. 

Unter  den  natürlich  vorkommenden  Fällen  müssen  wir  unter- 
scheiden zwischen  dem  kongenitalen  Myxödem  und  dem  Kre- 
tinismus. 


Infantiles  Myxödem,  Kretinismus. 
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Das  kougenitale  Myxödem  beruht  in  einem  Teil  der  Fälle 
auf  angeborenem  vollständigen  Mangel  der  Schilddrüse  (Athyreosis), 
andere  lassen  sich  aber  wohl  nur  auf  einen  Funktionsmangel  der- 
selben beziehen;  somit  ist  ein  fötaler  Entwicklungsfehler  die  ursäch- 
liche Grundlage.  Aber  es  scheint,  daß  für  intrauterines  Wachstum 
und  Skelettbildung  die  Schilddrüsenfunktion  noch  nicht  in  Frage 
kommt.  Nach  der  Geburt  bilden  die  Wachs tumsstörungen  die  ersten 
und  augenfälligsten  Zeichen,  sie  werden  jedoch  oft  erst  nach  einiger 
Zeit,  etwa  im  dritten  Monat,  bemerkt.  Die  Hemmung  des  Wachstums 
beruht  dabei  auf  gleichmäßiger  Verzögerung  der  endochondralen  und 
periostalen  Ossifikation. 
Knorpelveränderungen 
sind  nicht  vorherr- 
schend, wie  verschie- 
dentlich angenommen, 
sondern  sie  sind  nur 
der  Ausdruck  der  Schä- 
digung sämtlicher  am 
Knochenwachstum  be- 
teiligter Gewebe.  So 
entsteht  ein  proportio- 
nierter Zwergwuchs, 
abgesehen  von  der 
durch  das  gleichzeitige 
Myxödem  bedingten 
Veränderung  der  Weich- 
teile. Die  Lebensdauer 
dieser  athyreoti- 
schen  Zwerge  ist 
im  allgemeinen  be- 
schränkt. DiETERLE 
führt  als  Ausnahme 
einen  Fall  au,  der 
36  Jahre  alt  geworden 
ist.  Mit  dem  endemi- 
schen Kropf  hat  diese 
Form  des  kongenitalen 
Myxödems  nichts  zu 
tun,  die  beschriebenen 
Fälle  sind  regellos  über 
alle  Länder  und  Gegen- 
den verteilt. 

Der  Kretinismus  dagegen  ist  durch  seine  Häufung  in  be- 
stimmten Gegenden,  besonders  in  den  Gebirgsländern  (Schweiz,  Kärn- 
ten, Steiermark,  Oberitalien)  ausgezeichnet.  Die  Beziehungen  des 
Kretinismus  zum  Zwergwuchs  sind  schon  altbekannt  und  viel  disku- 
tiert, und  die  Abgrenzung  der  kretinischen  Zwerge  von  den  „echten" 
Zwergen  spielt  in  der  Literatur  eine  große  Rolle.  Hierbei  ist  man 
vielfach  wohl  etwas  zu  sehr  nach  äußerlichen  Merkmalen  vorge- 
gangen, nach  kretinoidem  Aussehen  oder  gewissen  Schädelverbildungen, 
die  aber  mit  dem  Wesen  nichts  zu  tun  haben,  und  dadurch  sind  „die 
Beziehungen  zwischen  Kretinismus  und  Zwergwuchs  mehr  verdunkelt 
als  geklärt  worden"  (Paltauf). 


Fig.  4.  Ki-etinische  Zwergin  aus  Unterfranken, 
21  Jahre,  84  cm  hoch.    (Nach  ViRCHOW.) 
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Die  Kretiuen  zeichnen  sich  äußerlich  aus  durch  ihr  gutmütig  grinsendes 
Gesicht,  plumpe,  tief  eingezogene  Nasenwurzel,  niedere,  von  struppigen  Ha^iren 
umzoeene  Stirn,  wulstige  Lippen,  breitgezogenen  Mund,  faltenreich  hangende 
Wangen  Der  Hals  ist  kurz  und  dick,  uicht  immer  kropfig,  der  Kumpf  plump 
vornüber  "-ebeugt,  so  daß  die  scheinbar  zu  langen  Arme  an  ihm  hin-  und  her- 
schlottern während  die  Beine  beim  Stehen  gekrümmt,  beim  Gehen  nachgeschleift 
werden.    '„Geistig  sind  sie  Kinder,  körperlich  Greise"  (Klebs). 

Daß  der  Kretinismus  entweder  durch  krankhafteLntartung  (Struma) 
der  Schilddrüse  oder  durch  Atrophie  derselben  bedingt  ist,  kann 
jetzt  als  allgemein  bekannt  gelten  und  ist  durch  die  Erfolge  der  Schilddrüsen- 
therapie erwiesen.  Nicht  immer  ist  das  Leiden  kongenital,  sondern  erworben, 
wobei  vielleicht  eine  äußere  Ursache  (Wasser)  eine  Rolle  spielt. 

Die  Verkürzungen  des  Kretin enskel et ts  sind  selir  wecliselnde, 
es  werden  erhebliclie  Zwergzustände  in  der  Eegel  niclit  erreiclit,  aber 

auch  Herabsetzungen  weit  unter  die 
von  Bollinger  für  den  Zwergwuchs 
angegebene  Grenze  von  105  cm.  Die 
Röhrenknochen  sind  kurz,  im  ganzen 
gracil,  aber  über  den  Epiphj'sen- 
Imorpeln  meist  dicker;  auch  die 
Epiphyse  ist  dicker,  niedriger  und 
flacher,  mit  breiter  Basis  dem  Schaft 
aufruhend,  so  daß  es  zu  keinem 
Hals  an  dem  Gelenkende  kommt 
(Paltauf).  Während  man  früher 
für  die  Kretinen  eine  frühzeitige 
Verschmelzung  der  Epiphysenknorpel 
als  charakteristisch  annahm,  kann 
jetzt  wohl  das  Gegenteil  als  erwiesen 
gelten;  Verspätungen  in  der  Ver- 
knöcherung der  Epiphysenkerne  sind 
die  Regel.  Allerdings  bleiben  die 
Knorpel  nicht  so  lange  erhalten  als 
bei  dem  reinen  infantilen  Zwerg- 
wuchs und  nicht  gleichmäßig  im 
ganzen  Körper,  dadurch  entsteht  eine 
Störung  der  Proportion,  die  zu- 
sammen mit  dem  blöden  Ausdruck 
und  den  wulstigen  Weichteilen  den 
charakteristischen  Ausdruck  hervor- 
bringen. Namentlich  ist  oft  eine 
völlige  Deformierung  des  Schädels 
gegenüber  dem  anderen  Körper  au 
den  Bildern  der  Kretinen  auffalleud. 
Es  gilt  als  charakteristisch,  daß  die 
Fingerspitzen  den  Trochantes  nur 
um  ein  Geringes  überragen,  so  daß 
die  Kretinen  darin  zwischen  den 
infantilen  und  chondrodystrophischen 
Zwergen  stehen. 

Auf  die  absolute  Unregelmäßigkeit  des  kretinischen  Skeletts  legt  besonders 
BiRCHER  für  die  Auffassung  der  Erkrankung  großen  Wert ;  denn  da  bei  dem 
infantilen  Myxödem  die  Zwerghaftigkeit  eine  proportionierte  ist,  kann  der  Kreti- 
nismus kein  einfacher  Ausfall  der  Schilddrüsenfunktion  sein,  sondern  muß  auf 
komplizierter  Einwirkung  der  fraglichen  Noxe  beruhen. 


Fig.  5.  Skelett  eines  kretinisehen 
Zwerges.    (Nach  Weygandt.) 


Mongolismus.  Riesenwuchs. 
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Im  Anschluß  an  die  kretinische  Wachstumsstörung  ist  endlich 
noch  eine  weitere  Form  zu  nennen,  der  in  neuerer  Zeit  mehr  Auf- 
merksamkeit geschenkt  worden  ist,  der  Mongolismus. 

Die  Mongoloiden  gleichen  in  vieler  Hinsicht  den  Kretinen,  indem 
sie  auch  Herabsetzung  der  geistigen  Funktionen  darbieten.  Der 
charakteristische  Gesichtsausdruck  wird  hervorgerufen  durcli  schief 
nach  innen  und  unten  gerichtete  Lidspalten  von  abnormer  Kleinheit; 
in  der  Hälfte  der  Fälle  ist  die  Augenspalte  von  einer  halbmondförmigen 
Falte  (Epikanthus)  verdeckt,  die  Nase  ist  auffallend  klein,  ,, ein  Knöpf- 
chen auf  der  breiten  Nasenwurzel" ;  die  Schläfen  sind  nach  dem  Joch- 
bogen tief  eingesunken.  Das  Gesicht  gewinnt  dadurch  einen  lustigen, 
fast  komischen  Ausdruck  (Kassowitz). 

Das  Längenwachstum  ist  bei  dieser  Störung  nicht  sehr  herab- 
gesetzt, so  daß  man  von  eigentlichem  Zwergwuchs  kaum  mehr  sprechen 
kann.  Auch  ist  wohl  anzunehmen,  wenn  auch  die  Aetiologie  unklar 
ist,  daß  sie  jedenfalls  nicht  von  der  Schilddrüse  abhängt,  wie  die  Miß- 
erfolge der  Therapie  zeigen  (Kassowitz).  Vielleicht  sind  die  Ver- 
änderungen in  der  Anlag'e  begründet. 

2.  Riesenwuchs. 

Kürzer  als  über  den  Zwergwuchs  auf  postfötaler  Grundlage 
können  wir  uns  über  den  Riesenwuchs  fassen.    Hier  ist  in  dem 
früheren  Kapitel  alles  Wesentliche  gesagt^),  ich  weise  nur  der  Voll- 
ständigkeit halber  noch  einmal 
darauf  hin. 


In  der  Mehrzahl  aller  Beobach- 
tungen von  Riesenwuchs  ist  uns  von 
irgendwelchen  ursächlichen  Beziehun- 
gen nichts  bekannt,  es  scheint  hier 
häufiger  wie  beim  Zwergwuchs  die 
primäre  Anlage  eine  Eolle  zu  spielen 
(primordialer  Kiesen  wuchs).  Doch  sind 
Fälle  von  sehr  spätem  Emsetzen  des 
Eiesenwuchses  bekannt,  so  z.  B.  be- 
gann der  überall  zitierte  ,,Irish  Giant" 
Magrath  (219  cm)erst  mit  dem  14.  Jahr 
unter  heftigsten  Wachstumsschmerzen 
aufzuschießen,  wälu-end  er  bis  dahin 
keine  auffallende  Körpergröße  hatte. 
So  ist  es  nicht  zu  verwundem,  daß 
es  auch  versucht  worden  ist,  die  schon 
vielfach  erwähnten  Drüsen  mit  innerer 
Sekretion  für  die  Entstehung  heran- 
zuziehen. Beziehimgen  zum  Infantilis- 
nius  ergeben  sich  nur  daraus,  daß  bei 
einigen  Eiesen  die  Ausbildung  anderer 
Organe  zurückgebUeben  sein  kann. 
Dies  ist  schon  als  infantiler  Eiesen- 
typus  (Brissaud)  erwähnt.  Ich  werde 
bei  der  Gefäßhyjjoplasie  einen  ein- 
schlägigen Fall  anfüliren,  besonders 
aber  sind  es  Hemmungen  der  Genital- 
en tw-icklung,  die  erwähnt  werden  (Dys- 
gönitalisme  avcc  gigantisme).  Hieriiber 
müssen  w  später  noch  etwas  sagen. 


Fig.  6.   Akroraegalie,  45-jähr.  Mann. 


1)  III.  Teil,  1.  Abt.,  p.  25  ff. 
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Nur  auf  die  Verhältnisse  der  Akromegalie  muß  ich  noch  etwas  eingehen, 
da  hier  eine  Wachstunisbeeinflussung  im  späteren  Leben  aus  innerer  Ursache  vor- 
liefft  Sie  stellt  wie  bereits  früher  bemerkt,  keine  besondere  Form  des  Riesen- 
wuchses vor,  als' welche  sie  frülier  meist  angesehen  wurde,  zumal  da  sie  auffallend 
eerade  bei  großen  Leuten  auftritt.  Wohl  aber  kann  sie  als  eine  Vegetations- 
störung des  Körpers  auf  erworbener  Grundlage  aufgefaßt  werden.  Sie  besteht 
in  fortschreitender  Volumenzunahme  an  den  Spitzen  des  Körpers  (Füßen,  Händen, 
Nase  Ohren)  die  sich  vorwiegend  auf  die  Weichteile  erstreckt,  aber  doch  auch  an 
den  Knochen  wesentliche  Verändeningen  hervorbringt,  die  zum  Teü  in  Hyiier- 
ostosen,  zum  Teil  aber  auch  in  erheblichem  Umbau  der  Knochen  mit  Atrophie 
einerseits, 'Auftreibungen  andererseits  besteht  (Dietrich). 

Es  kann  wohl  jetzt  als  erwiesen  gelten,  daß  die  Hypophyse  bei  der  Akro- 
megalie wesentlich  beteiligt  ist.  Meist  liegen  Tumoren  des  Hirnanhanges  vor 
vori  dem  Charakter  des  Adenoms,  aber  a-uch  bei  nicht  auffallender  Vergrößerung  ist 
der  Bau  verändert  und  eine  vermehrte  bezw.  pathologische  Sekretion  dieser  Drüse 
anzunehmen.  Dafür  sprechen  auch  die  Erfolge  der  Exstirpation,  die  bereits  ver- 
sucht wurde.  Schlüsse  daraus  zu  ziehen,  wie  weit  die  Hypophyse  das  physiologische 
Wachstum  reguliert  und  wie  weit  andere  Wachstumsstörungen  mit  ihr  in  Zu- 
sammenhang stehen  könnten,  ist  vielfach  versucht  worden,  hat  aber  uoch  nicht  zu 
eindeutigen  Ergebnissen  geführt  (B.  Fischer). 
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III,  Wachstumsstörungen  des  Schädels. 

Am  Schädel  läßt  sich  am  ausgesprochensten  die  weitgehende  Weiterbildung 
und  Ausgestaltung  verfolgen,  welche  der  Körper  noch  im  postfötalen  Leben  er- 
fährt. Der  Schädel  des  Neugeborenen  weist  ganz  andere  Proportionen  auf  zwischen 
Gesichts-  und  Hirnschädel  als  wir  später  sehen.  Es  fehlen  ihm'  ganz  die  Formen 
des  unteren  Abschnittes  des  Gesichtsschädels,  der  Mundregion,  die  erst  mit  dem 
Auftreten  der  Zähne  und  der  Ausbildung  der  Kiefer  ihre  Form  erhält.  Verhält- 
nismäßig fertiger  erscheint  der  obere  Teil  des  Gesichts  mit  Nase  und  Augen, 
während  der  Hirnschädel  relativ  viel  größere  Dimensionen  zum  Körper  als  der 
Schädel  des  Erwachsenen  zeigt.  Aber  auch  seine  Konfiguration  ändert  sich,  es 
erfährt  der  Schädelgrund  seine  Ausgestaltung,  mit  ihr  eine  Aenderung  in  der 
Neigung  des  Gesichts  zum  Schädelgrund,  aber  auch  die  Schädelkapsel  formt  sich 
im  engen  Anschluß  an  die  Volumensvermehrung  des  Gehirns. 


Künstliche  Schädelverbildungen. 
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Aus  der  Fülle  der  Möglichkeiten,  mit  denen  sich  alle  diese  Teile 
aus  inneren  Wachstumsabhängigkeiten  gegenseitig  beeinflussen  können, 
knöcherne  Teile  sowohl  als  Weichteile  untereinander  und  gegenseitig, 
eroibt  sich  die  große  Variabilität  der  Schädelbildungeii, 
nicht  nur  nach  der  Kasse  und  Familienähnlichkeit,  sondern  auch  in 
individueller  Ausgestaltung.  An  keinem  Teile  des  Körpers  ist  es 
daher  so  schwer,  die  Formen  auszusondern,  welche  die  Variations- 
breite überschreiten  und  eine  Grenze  zwischen  pathologischen  und 
mehr  oder  weniger  atypisch  zu  nennenden  Schädelbildungen  zu  ziehen. 

Der  größte  Teil  der  pathologischen  Schädelformen  gehört  in  unser  Kapitel, 
denn  wie  aus  dem  Gesagten  hervorgeht,  ist  die  Terminationsperiode,  sofern  nicht 
angeborene  Veränderungen  vorliegen  (Defektbildungen  etc.)  zu  einer  Zeit  des 
extrauterinen  Wachstums  zu  suchen,  gleichgültig,  ob  Abweichungen  dieses  Wachs- 
tums aus  inneren  nicht  zu  ermittelnden  Ursachen  entspringen  oder  ob  wir  die 
Veränderungen  aus  veränderter  Korrelation  der  Teile  und  abnormen  Bedingungen, 
die  von  außen  wirken,  erklären  können.  Wir  müssen  also  kurz  postfötale  Störungen 
der  Schädelentwicklung  aus  äußeren  und  inneren  Ursachen  unterscheiden,  wobei 
wir  ims  nur  auf  einige  Hauptformen  der  Schädeldeformitäten  beschränken  wollen. 

1.  Künstliche  Schädelverbildungen. 

Die  Schädelkapsel  ist  zwar  bei  der  Geburt  schon  größtenteils  bis 
auf  die  Fontanellen  knöchern  vorhanden,  doch  klaffen  die  Nähte 
noch,  sind  verschieblich,  auch  ist  der  Knochen  noch  sehr  weich  und 
elastisch,  so  daß  äußere  Einwirkungen  in  der  ersten  Lebenszeit  er- 
hebliche Veränderungen  hervorrufen  können. 

Walcher  liat  gezeigt,  daß  es  möglich  ist,  durch  konstante  Lage- 
rung des  neugeborenen  Kindes  auf  eine  Seite  oder  den  Eücken 
(bezw.  Hinterkopf)  die  Schädelform  weitgehend  zu  beeinflussen. 

In  der  Anthropologie  ist  es  nach  Retzius  üblich,  drei  verschiedene  Schädel- 
typen zu  unterscheiden  :  die  Langschädel  (dolichocephale),  die  Kurzschädel  oder 
Rundschädel  (brachycephale),  zwischen  denen  die  Mittellangschädel  (mesocephale) 
stehen.  Auf  die  Art  der  Messung  einzugehen,  ist  hier  nicht  möglich,  ich  ver- 
weise auf  Rastke.  Es  sind  nun  diese  Typen  als  wesentliche  Chai'akteristica 
für  vorgeschichtliche  und  lebende  Rassen  angesehen  worden  und  viele  anthropo- 
logische Theorien  auf  die  Sicherheit  dieser  Differenzierungen  aufgebaut  worden, 
wiewohl  vor  einem  Schematismus  von  vorsichtigen  Forschern  immer  gewarnt 
worden  ist. 

Walcher  gelang  es  aber  tei  konstanter  Rückenlage  brachycephale,  bei  kon^ 
stanter  Seitenlage  dolichocephale  Schädel  zu  erzielen.  Besonders  in  die  Augen 
fallend  war  der  Erfolg  bei  Zwillingen,  die  verschieden  gehalten  ]iicht  nur  ganz 
extreme  Schädelbildungen,  sondern  auch  ganz  verschiedene  Gesichtsbildung  auf- 
wiesen. Die  erzielten  Veränderungen  sind  anscheinend  dauernde.  Die  Schädel- 
typen sind  also  nach  Walcheb  das  Produkt  der  Lagerung  und  als  Rassen- 
merkmale nicht  benutzbar,  da  sie  höchstens  einen  Schluß  auf  die  Art  der 
Kinderhaltung  zulassen. 

Wir  haben  also  hier  schon  eine  interessante  Art  künstlicher 
Schädelbildung,  die  für  anthropologische  Probleme  von  höchster  Be- 
deutung ist,  aber  es  gibt  noch  viel  extremere  Grade  künstMcher 
Schädelformung,  welche  uns  die  Völkerkunde  lehrt. 

Die  Sitte  zwangsweiser  Kopfmodellierung  gehört  nach  Ranke  zu  den  ver- 
brcitetsten  Schönheitsmitteln  des  Menschengeschlechts.  Solclie  umgestalteten 
Schädel  aus  prähistorischer  Zeit  .sind  in  verschiedenen  Teilen  Europas  (Deutsch- 
land, Ungarn,  Holland,  England,  Frankreich)  gefunden  worden,  sie  waren  auch 
.schon  griechischen  und  römischen  Schriftstellern  von  den  Küsten  des  Schwarzen 
Meeres  bekannt.  Besonders  gepflegt  ist  die  Sitte  in  Amerika  seit  Urzeiten,  und 
zwar  in  Peru  und  Mexiko,  und  sie  herrscht  jetzt  noch  bei  Völkerstämmen  Süd- 
Amerikas,  wie  im  Südsee-  und  ostindischen  Archipel.    Erzeugt  werden  die  De- 

Schwalbe,  Morphologie  d.  Mi(3bildungen.   III,  Anh.  2 
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formierungen  durcli  Einschnüruag  des  Kopfes  in  den  ersten  Jahren  zwischen 
Brettchen  und  Binden  und  gelten  als  eine  Auszeichnung  der  Vornehmen.  Außer 
extrem  zylindrisch-schief  in  die  Länge  gezogenen  Formen  sind  es  zuckerhut- 
förmige  iBildungen  oder  im  Gegensatz  dazu  solche  mit  abgeplatteter  Stirn  und 
flachem  Scheitel,  endlich  mit  sattelförmiger  Rinne  auf  dem  Scheitel  und  Hinter- 
haupt. Trotz  dieser  Deformierung  leidet  anscheinend  das  Gehirn  nicht  (IIüdinger). 


„.  -{^^ßr  unter  zivilisierten  Völkern  gibt  es  zwar  nicht  absichtliche,  doch  durcli 
bitte  hervorgerufene  Entstellungen  ähnlicher  Art  (Ranke).  In  einigen  Gegenden 
i'rankreichs  z.  B.  kommt  es  unter  dem  Einfluß  der  landesüblichen  Binden  und 
Mutzcnen,  die  über  dem  Scheitel  straff  getragen  werden,  zu  rinnenförmigen  Ein- 
sendungen desselben  und  entsprechender  Umgestaltung  des  Hinterhauptes. 


Mißbildungen  des  Schädels. 
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2.  Wachstumsdeformitäten. 

Für  das  Zustandekonunen  der  spontanen  pathologischen  Schädel- 
formen ist  es  wichtig,  die  Frage  zu  entscheiden,  ob  das  Wachstum  des 
Gehirns  A^on  der  Ausbildung  der  Schädelkapsel  abhängig  ist  oder  das 
Gehirn  sich  selbst  die  umhüllende  Form  bildet.  Diese  viel  disku- 
tierte Frage  wii,^  für  das  normale  Wachstum  so  beantwortet,  daß 
Kapsel  und  Inhalt  unter  gegenseitigem  steten  Einfluß  stehen  und  bei 
der  feinen  Korrelation  im  Organismus  eine  eigentliche  Abhängigkeit 
des  einen  vom  andern  nicht  leicht  zu  behaupten  ist;  nach  den  Bei- 
spielen der  Pathologie  ist  dem  Gehirn  die  größere  Bedeutung  für  die 
physiologische  Ausbildung  des  knöchernen  Schädels  beizumessen,  wie- 
wohl auch  umgekehrt  Störungen  des  Schädelwachstums  auf  die  Hirn- 
ausbildung, nicht  bloß  auf  die  Hirnform  einwirken  können. 

Dies  kann  man  bei  der  Hydrocephalie  sehen,  deren  Besprechung  aller- 
dings den  Rahmen  unseres  Themas  überschreitet.  Wiewohl  der  angeborene  Hydro- 
cephalus  selten  schon  bei  Geburt  so  entwickelt  ist,  daß  er  ein  Geburtshindernis 
abgibt,  sondern  noch  gering  ist  und  alhnählich  im  Laufe  des  ersten  Lebensjahres 
bis  zu  Mannskopfgröße  zunimmt,  liegt  doch  eine  angeborene  Mißbildung  vor, 
vielfach  mit  anderen  Entwicklungsanomalien  vergesellschaftet.  Der  erworbene 
Hydrocephalus,  der  nicht  im  Anschluß  an  akute  Erkrankungen  (Meningitis)  auf- 
tritt, hat  meist  aber  auch  bestimmte  Hirnerkrankungen  (chronische  Entzündung, 
Tumor)  zur  Grundlage,  oder  wo  diese  nicht  nachweisbar,  ist  jedenfalls  die  Ektasie 
der  Gehim Ventrikel  eine  primäi-e  Erkrankung,  der  sich  die  äußere  Schädelform  anpaßt. 

Eine  sehr  unbedeutende  EoUe  spielen,  wenn  man  von  den  Hydro- 
cephalen  absieht,  die  abnormen  Schädelbildungen  durch  übermäßiges 
Wachstum,  die  Großköpfe  (C  ephalones).  Die  überwiegende  Mehr- 
zahl der  Verbildungen  ist  durch  frühzeitige  Verknöcherung 
der  Nähte  entstanden,  die  durch  ihre  wechselnde  Kombination  eine 
Menge  von  Formen  hervorbringen  kann.  Die  charakteristischsten 
und  wichtigsten  Typen,  die  entstehen,  hat  Virchow  bereits  zu  folgen- 
dem Schema  zusammengestellt: 

1.  Einfache  Makrocephali, 

a)  Wasserköpfe,  Btydrocephali, 

b)  Großköpfe,  Cephalones. 

2.  Einfache  Mikrocephali ;  Zwergköpfe,  Nanocephali. 

3.  Dolichocephali,  Langköpfe, 

a)  Obere,  mittlere  Synostose, 

Einfache  Dolichocephali  (Synostose  der  Pfeilnaht), 
Keilköpfe,  Sphenocephali,  Synostose  der  Pfeilnaht  mit  kompensatorischer 
Entwicklung  der  Gegend  der  großen  Fontanelle. 

b)  Untere  seitliche  Synostose, 

Schmalköpfe,  Leptocephali  (Synostose  der  Stirn-  und  Keilbeine), 
Sattelköpfe,  Klinocephali   (Synostose  der,  Scheitel-   imd  Keil-  oder 
Schläfenbeine). 

4.  Brachycephali,  Kurzköpfe, 

a)  Hintere  Synostose, 

Dickköpfe,  Pachycephali  (Synostose  der  Scheitelbeine  mit  der  Hinter- 
hauptsschuppe), 

Spitz-  oder  Zuckerköpfe,  Oxycephali  (Synostose  der  Scheitelbeine  mit 
Hinterhaupt-  und  Schläfenbein  und  koihpensatorischer  Entwicklung 
der  vorderen  Fontanellgegend), 

b)  Obere  vordere  und  seitliche  Synostose, 

Flachköpfe,  Platycephali  (ausgedehnte  Synostose  von  Stirn-  und  Scheitel- 
bein), 

Rundköpfe,  Trochocephali  (partielle  Synostose  von  Stirn-  und  Scheitel- 
bein in  der  Mitte  der  Hälfte  der  Kranznaht), 

Schiefköpfe,  PlagiocephaU  (halbseitige  Synostose  von  Stirn-  und  Scheitel- 
bein), 

c)  Untere,  mittlere  Synostose, 

Einfache  Brachycephali,  frühzeitige  Synostose  von  Grund-  und  Keilbein. 

2* 
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Ueber  die  einzelnen  Formen  dieses  Schemas  möchte  ich  noch 
folgende  Bemerkungen  machen : 

1.  Die  Großköpfe  (Cephalones))  unterscheiden  sich  von  den 
Hydrocephalen  durch  das  Fehlen  der  vermehrten  Flüssigkeitsansamm- 
lung in  den  Hirnventrikcln.  Virciiow  führt  sie  auf  vermehrtes  Schädel- 
wachstum zurück,  in  einem  seiner  Fälle  durch  ungewöhnlich  zahl- 
reiche Schaltknochen.  Vielleicht  ist  Makrocephalie  auch  bedingt  durch 
langes  Bestehen  der  Nähte.  Sorgfältig  beobachtete  Fälle,  in  denen 
auch  auf  das  gegenseitige  Verhalten  von  Hirn  zu  der  Schädelkapsel 
entsprechend  Eücksicht  genommen  ist,  waren  mir  nicht  zugänglich. 

2.  Die  Mikrocephali  sind  wohl  in  der  überwiegenden  Zahl 
der  Fälle  nach  den  neuereu  Anschauungen  keine  primären  Bildungs- 
störungen des  Schädels. 

Theoretisch  kann  ja  wohl  durch  vielfache  vorzeitige  Nahtverknöcherungen  eine 
Mikrocephalie  entstehen,  durch  die  dann  sekundär  das  Gehirn  in  seiner  Entwick- 
lung aufgehalten  wird.  Daß  jedenfalls  durch  primäre  Einwirkung  auf  den  Schädel 
Mikrocephalie  zustande  kommen  könnte,  lehren  die  Versuche  von  Danielewsky, 
der  bei  Hunden  ausgesprochene  Schädelverkleinerung  mit  sekundären  Störungen 
des  Gehirns  durch  fortgesetzte  Belastung  und  Wachstumshemmung  erzeugte.  Aber 
die  in  der  Literatur  niedergelegten  eingehenderen  Bearbeitungen  der  Mikrocephalie 
(Marchand,  Vogt)  stehen  für  die  menschlichen  Fälle  auf  dem  Standpunkt, 
daß  Störungen  in  der  ersten  Entwicklung  des  Gehirns  die  Grundlage  bilden,  also 
der  Terminationspunkt  der  Entwicklungsstörung  schon  weit  ins  Fötalleben  zu- 
rückzuverlegen  ist.  So  kann  z.  B.  duixh  Eachitis  zwar  Synostosenbüdung  bewirkt 
werden,  auch  andersartige  Verunstaltungen  des  Schädels  durch  Hyperostose  ent- 
stehen, doch  läßt  sieh,  wie  in  den  Fällen  HANSüMAisrNs,  Miki-ocephalie  nicht  auf  sie 
zurückführen. 

Aber  außer  bei  den  schwersten  Fällen,  deren  Schädel  schon  bei  der  Geburt 
so  mangelhaft  ausgebildet  ist,  daß  ein  Leben  nicht  bestehen  kann,  kommen  die 
Eigentümlichkeiten  der  mikrocephalen  Bildimg.  erst  beim  Wachstum  recht  zum  Aus- 
druck. Ja,  in  vielen  Fällen  kann  die  wohl  schon  bei  der  Gebui-t  vorhandene  miki-o- 
cephale  Anlage  erst  während  des  kindlichen  Alters  in  Erscheinung  treten. 

Nach  Vogt  kann  man  3  Teile  am  Schädel  nach  ihrem  Wachstum  unter- 
scheiden : 

■  1). denjenigen  Teil,  dessen  Wachstum  nur  durch  die  Vorgänge  am  Gehirn 
beemflußt  wu-d  die  Schädelkapsel.  Dieser  zeigt  bei  Mikrocephalie  fast  stets 
stationäre  Zahl ; 

2)  denjenigen  Teil,  dessen  Wachstum  besonders  von  den  Sinnesorganen  be- 
stimmt wird.  Dieser  zeigt  wohl  gegen  die  Norm  eine  Verringerung  der  Zunahme, 
aber  nicht  völligen  Stillstand; 

•  3)  endlich  den  eigentlichen  Gesichtsschädel,  dessen  Maße  nach  dem  allge- 
memen  rypus  wachsen.  Dadurch  entsteht  die  eigentümliche,  stets  ausgesprochene 
Prognathie  des  mikrocephalen  Schädels,  die  ihm  das  vieldiskutierte  affen- 
artige Aussehen  verleiht. 

Soviel  über  die  Mikrocephali,  die  Nanocephali  kann  man 
hiervon  abtrennen,  indem  hierbei  eine  gleichmäßige  Hemmung  aller 
Teüe  des  knöchernen  Schädels  und  korrespondierendes  Kleinbleiben 
des  Gehirns  statt  hat.  Sie  findet  sich  wohl  immer  mit  allgemeinem 
Zwergwuchs  vereint,  und  zwar  mit  dem  primären,  auf  angeborener 
Anlage  beruhenden. 

Q  1,  i^^^igen  unter  3.  und  4.  von  Virchow  unterschiedenen 
bcüadeldeformitäten  finden  sich  besonders  bei  Kretinen,  und  der 
Mannigfaltigkeit  der  Kombinationen  entspricht  die  Vielgestaltigkeit 
der  Kretmenköpfe.  Es  hat  schon  Virchovp  die  Frage  besprochen,  ob 
üie  bynostose  von  entzündlichen  Vorgängen  im  Gehirn  bezw.  an  den 
nirnliauten  abhängig  sei  und  sich  für  Bejahung  entschieden.  Es 
wuulen  also  dann  keine  echten  Entwicklungsstörungen  vorliegen;  doch 
scheint  mir  die  Deutung  des  entzündlichen  Cliaraktei-s  nach  unseren 
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heutigen  Vorstellungen  von  der  Entzündung  und  unseren  Kenntnissen 
vom  AVesen  des  Kretinismus  nicht  sicherzastehen. 

Unter  den  pcathologischen  Schädelbiklungen,  die  in  diese  Gruppe 
o-ehören,  verdient  eine  Form  besondere  Besprechung,  welche  gewöhn- 
fich  als  Turm  Schädel  bezeichnet  wird.  Sie  hat  mit  Kretinismus 
nichts  zu  tun,  findet  sich  unabhängig  von  dessen  Ausbreitung  und 
ohne  die  übrigen  Veränderungen,  die  der  Kretinismus  hervorruft. 

Die  Turmschädel  sind  eigenai-tig  hohe,  nicht  regelmäßig  gebaute  Schädel, 
deren  Gipfel  durch  eine  Leiste  auffäUt,  von  der  die  Seitea  steil  abfallen.  Der 
Schädelumfang  ist  dabei  klein,  die  Stirn  hoch  und  steil,  die  Orbitae  oft  flach 
und  verkürzt,  so  daß  die  Bulbi  stärker  vortreten.  Nach  Meltzer,  dem  darin 
beizupflichten  ist,  sollte  man  die  Bezeichnung  Turmschädel  lieber  fallen  lassen, 
da  sie  die  Form  nicht  gut  wiedergibt ;  es  handelt  sich  vielmehr  um  Oxycephali, 
Sphenocephali  und  Scaphocephali  (Dolichocephali),  vorwiegend  also  um  Syn- 
ostose der  Pfeilnaht,  zu  der  noch  Synostosen  mit  dem  Hinterhaupt  und  Schläfen- 
bein hinzutreten  können.  Auch  Anton  betont  Variationen  unter  den  verschie- 
denen Synostosen.  Die  eingebürgerte  Bezeichnung  Turmschädel  ist  aber  durch 
einen  anderen,  die  Einheitlichkeit  unter  den  Variationen  zusammenfassenden 
Terminus  noch  nicht  ersetzt  worden. 


Fig.  8.   Turmschädel.    (Nach  Anton.) 


Die  Turmschädel  sind  wohl  zu  einem  Teil  der  Fälle  schon  bei  der  Geburt 
angedeutet,  ein  Fall  von  Meltzer  zeigte  ihn  schon  ausgeprägt,  die  übrigen 
entwickeln  sich  in  den  ersten  Lebensjajiren  oder  erfahren  jedenfalls  ihre  voü- 
ständige  Ausbildung.  Die  klinische  Bedeutung  liegt  darin,  daß  in  den  weitaus 
meisten  Fällen  eine  Störung  des  Sehens  eintritt,  eine  zunehmende  Atrophie  des 
Sehnerven,  die  zu  früher  hochgradiger  Einschränkung  des  Gesichtsfeldes  oder 
Erblindung  führt.  Aus  diesem  Grunde  kommen  die  Turmschädel  meistens  zu- 
erst den  Ophthalmologen  zu  Gesicht  und  finden  sich  unter  den  Zöglingen:  von 
Blindenanstalten  in  besonderer  Häufigkeit. 

Unentschieden  ist  ebenso  wie  die  Frage  der  Gönese  der  ganzen  Mißbildung 
die  Abhängigkeit  der  Opticusatrophie  von  der  Schädelform.  Möglich  ist  die 
Opticusatrophie  durch  Verengerung  des  Foramen  optic.  bei  Mitleidenschaft  des 
Keilbems,  aber  die  Mehrzahl  der  Autoren  faßt  sie  als  eine  entzündliche  Affektion, 
als  Neuritis  optica  auf,  ebenso  wie  der  ganze  Zustand  als  Folge  vorangegangener 
meningitischer  Prozesse  angesehen  wird,  die  sekundär  zu  den  Synostosen  führten. 
Meltzer  schaltet  hierbei  noch  die  Rachitis  ein  :  eine  Meningitis  serosa  ist  die 
pathologische  Ursache  der  Schädelverbildung  und  bei  der  meist  gleichzeitig 
vorhandenen  Rachitis  besteht  die  Neigung  zu  Synostose.  Auch  xInton  spricht 
von  endogenen  und  exogenen  Giften,  die  zu  entzündlichen  Prozessen  und  dann 
sekundären  Knochenveränderungen  führen  können. 
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Ich  möchte  auch  hier  den  Zweifel  nicht  unterdrücken,  daß  der  entzünd- 
liche Cliarakter  der  Veränderungen  am  Gehirn  sowohl  Avie  an  dem  Knochen 
mir  noch  keineswegs  klargestellt  zu  sein  scheint ;  es  wird  bei  Fehlen  einer  Ur- 
sache der  Entzündujig  die  BinlTdirung  dieses  Begriffes  nur  zu  einer  Umgehung 
der  Schwierigkeit  einer  Erklärung  des  ganzen  Prozesses,  ohue  selbst  wesentlich 
mehr  Aufklärung  zu  bringen.  Daher  ist  es  wohl  berechtigt,  den  Turmschädel 
vorerst  noch  als  eine  Vegetationsstörung  aus  unbekannten  inneren  Ursachen 
aufzuzählen,  die  teilweise  intrauterin  angelegt  sein  kann,  aber  wohl  auch  erst 
in  der  frühesten  Kindheit  entsteht,  jedenfalls  meist  erst  postfötal  zur  Entwicklung 
kommt. 


3.  Mißbildungen  des  Gesichtsschädels. 

Wir  wollen  anscliließend  au  die  Deformitäten  des  Hirnschädels 
die  Entwicklungsstörungen  des  Gesiclitsschädels,  vor  allem  der  Kiefer, 
nur  ganz  kurz  besprechen. 

1)  Mikrognathie. 

Abnorme  lOeinheit  des  Unterkiefers  kann  eine  angeborene  Miß- 
bildung sein,  meist  aber  entsteht  sie  während  der  "Wachstumsperiode. 
Hierfür  wird  vielfach  eine  Ankylose  der  Kiefergelenke,  die  im  jugend- 
lichen Alter  schon  auftritt,  als  Aetiologie  angenommen,  aber  die  Mikro- 
gnathie entsteht  auch  ohne  solche.  Es  kommen  außerdem  eitrige  Pro- 
zesse am  Kiefer  in  Betracht,  von  denen  noch  Fisteln  Zeugnis  ablegen 
können.  Hierbei  ist  zu  berücksichtigen,  daß  das  Wachstum  des  Kiefers 
vorwiegend  interstitiell  erfolgt,  so  daß  umfangreiche  Knochenprozesse 
(Ostitis)  wesentliche  Wachstumshemmungen  zur  Folge  haben  können. 

Auch  bei  der  angeborenen  Mikrognathie  bildet  sich  die  Deformität  während 
des  Wachstums  mehr  und  mehr  aus.  Ein  Unterschied  zwischen  ihr  und  'der 
postfötal  entstandenen  Form  läßt  sich  nach  dem  pathologischen  Bild  nicht 
feststellen. 

Charakteristisch  ist  für  die  Mikrognathie  eine  Entstellung  des  Gesichts, 
die  als  Vogel  gesiebt  bezeichnet  wird.  In  einem  Teil  der  Fälle  findet  sich 
mangelhafte  Beweglichkeit  der  Kiefer  und  mangelhafte  Funktion  der  Zähne. 
Außer  der  doppelseitigen  Verkürzung  kommt  auch  eine  einseitige  Störung  vor, 
asymmetrische  Mikrognathie. 

2)  Makrognathie  (Progenie). 

Hierbei  tritt  der  Unterkiefer  unverhältnismäßig  gegen  den  Ober- 
kiefer vor.  Schwer  ist  es  däbei,  Easseneigentümlichkeit,  die  sich  nach 
ViBCHow  z.  B.  bei  den  Friesen  findet,  und  individuelle  Variation,  die 
zu  dem  eigentümlichen,  viel  verbreiteten  Gesichtsausdruck  führt,  von 
den  pathologischen  Formen  scharf  abzugrenzen.  Ausgesprochene 
Formen  finden  sich  aber  bei  Idioten  (Betz)  und  auch  sonst  als  ver- 
erbbare Bildung,  die  jedoch  erst  während  des  Wachstums  auftritt, 
also  ihre  formale  Termination  in  dem  postfötalen  Leben  hat. 

Störungen  rufen  diese  Mißbildungen  dadurch  vor,  daß  die  Vorderzähne 
des  Unterkiefers  die  des  Oberkiefers  nicht  berühren,  auch  kann  gleichzeitig 
der  Unteriaeferwinkel  em  mehi-  stumpfer  als  normal  sein  imd  dadurch  der  Zahn- 
scmnJj  vernmdert  werden. 

3)  Prognathie  des  Oberkiefers. 

Eme  physiologische  Prognathie  bildet  sich  stets  während  des 
Wachstums  aus,  indem  der  Gesichtsschädel  sich  postfötal  stärker  ent- 
wickelt als  das  Schädeldach.  Eine  verstärkte  Prognathie  kann  daher 
entetehen  durch  Zurückbleiben  des  Hirnschädels  im  Wachstum,  wie 
z.B.  bei  Mikrocephalie,  oder  durch  verstärktes  Wachstum  des  Gesichts- 
scüadels.^  In  letzterem  Falle  kann  der  ganze  Oberkiefer  an  der  leb- 
üalteu  Entwicklung  teilnehmen  (maxillare  Prognathie)  oder  nur  der 
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mittlere  Teil  des  Alveolarfortsatzes,  der  als  vom  Zwischenkiefer  stam- 
mend eine  selbständigere  Stellung  hat,  wodurch  eine  schräge  Zahn- 
stellung bedingt  wird  (alveolare  Prognathie). 

Die  Ursache  ist  unbekannt,  es  liaadelt  sich  meist  auch  hier  um  innere 
c!fnnm-en  Ue  erst  postfötal  zum  Ausdruck  kommen.  Etwas  anderes  ist  es 
£i  dTr"Pro<^nathie  die  für  Kretinen  charakteristisch  ist,  diese  ist  nach  Virchow 
b^diS  durch  die  krankhaft  vergrößerte  und  verlängerte  Zunge,  welche  gegen 
Sie  Zähne  drückt,  namentlich  bei  der  Unfähigkeit  der  Kretmen  halten 
Aehnliche  Verhältnisse  finden  wir  bei  Akromegalie  «der  Makr oglossie 

Nicht  i^  die  Besprechung  ziehen  will  ich  die  Kieferdeformitaten,  welche 
sich  bei  Rachitis  finden,  ferner  solche,  die  sekundär  durch  Narben  oder  üaput 
obstipum  entstehen,  auch  nicht  die  Atrophien  nach  Facialislahmung. 

4)  Zu  den  Vegetationsstörungen  der  Knochen,  vor  allem  des 
Schädels,  werden  noch  einige  pathologische  Veränderungen  gerechnet, 
die  zu  äußerster  Mißgestaltung  führen  können.  Ich  führe  sie  daher 
hier  an,  allerdings  mit  dem  Hinweis,  daß  es  mir  fraglich  erscheint,  ob 
man  sie  noch  als  bloße  Wachstumsstörungen  ansehen  darf  und  sie  nicht 
vielmehr  den  wirklichen  Erkrankungen  der  Knochen  zugezahlt  wer- 
den müssen,  auch  wenn  uns  eine  Ursache  nicht  bekannt  ist. 

Ein  TeU  dieser  pathologischen  Prozesse  führt  auch  bereits  in  das  Gebiet 
der  geschwulstartigen  Neubildungen  hinüber.  So  sind  die  zu  beschreibenden 
Veränderungen  von  manchen  Autoren  auch  teüs  als  chronische  Entzündungen 
bedeutet  worden,  teils  wurden  sie,  z.  B.  in  Virchows  Geschwulstwerk,  bei  den 
5h.imorbildungen  abgehandelt.  Es  sind 
dies  also  Beispiele  von  der  Schwierig- 
keit, eine  Grenze  zwischen  den  reinen 
vegetativen  Mißbildungen  einerseits, 
den  ki-ankhaften  Störungen  und  Ge- 
schwülsten andererseits  zu  ziehen. 

a)    Diffuse  Hyper- 
ost o  s  e.  Sie  befällt  alle  Knochen 
des  Schädels,  wenn  auch  selten 
vollkommen  gleichmäßig,  so  daß 
der  Schädel  ein  Gewicht  von 
4000  g  und    mehr  erreichen 
kann   (Sternberg).  Hierbei 
verstreichen  die  Nähte  zum  Teil, 
die  ganze  Form  wird  plump 
und  ungefüge,  die  Oberfläche 
rauh,    doch   ohne  eigentliche 
Exostosen.    Sowohl  die  Neben- 
höhlen, wie  die  Foramina  kön- 
nen ausgefüllt  bezw.  stark  ver- 
engt werden,  wodurch  schwere 
Ernährungsstörungen  des  Ge- 
hirns bedingt  sind.  Die  Struktur 
der  Knochen  ist  dabei  entweder 
dicht  und  elfenbeinhart,  in  an- 
deren Fällen  bleibt  die  Diploe 
erhalten.     In  einigen  Fällen 
(Gaddi  und  Ilg-Gruber)  fin- 
den sich  analoge  Veränderungen 
an  anderen  Teilen  des  Skeletts. 

Nach  Sternberg  sind  16  solcher  genau  untersuchter  Schädel  bekannt, 
von  denen  die  Hyperostose  bei  Idioten  und  Irren  abgetrennt  werden  muß.  Die 
Deformität  beginnt  gewöhnlich  in  der  zweiten  Hälfte  der  Kindheit  oder  in  der 
Pubertät  ohne  besondere  Veranlassung  und  betrifft  mehr  Frauen  als  Männer. 


Fig.  9.  Tumorartige  Hyperostose  des 
Gesichtsschädels.  (Nach  Buhl,  b.  Zieglers 
Lehrbuch  der  Path.) 
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b)  Tiiluorartige  Hyperos tose.  Hierbei  wei'dcn  die  Knochen 
durch  fiaclie,  knollige,  selten  warzige  Auswüchse  von  wechselnder 
Größe  und  rorm  im  ungleichen  Maße  verdickt.  Aber  diese  Pro- 
tuberanzen  liegen  nicht  wie  bei  den  Exostosen  gewöhnlichem  Knochen 
auf,  sondern  gehen  in  diffuse  Hyperostose  des  Ursprungsknochens 
über. 

Diese  Wucherungen  befallen  vorwiegend  die  Kieferknochen,  bleiben  mit- 
unter auf  sie  beschränkt  und  führen  zu  den  äußersten  Verunstaltungen  an 
Schädel  und  Gesicht.  Auch  diese  exzessiven  Wachstumsstörungen,  sofern  sie 
noch  dazu  gerechnet  werden  dürfen,  können  außer  den  Schädelknochen  auch 
andere  Skeletteile  befallen ;  interessant  ist,  daß  gleichzeitig,  wie  in  dem  ab- 
gebildeten Falle,  daneben  Riesenwuchs  bestehen  kann  und  eine  äußere  Ursache 
(Hufschlag)  das  abnorme  Wachstum  auslöste. 


■  Fig.  10.    Ostitis  deformans  fibrosa.    (Nach  Koch.) 

c)  Ostitis  fibrosa  (Pagets  Osteitis  deform.).  Diese  Affektion 
unterscheidet  sich  dadurch,  daß  die  Verdickung  und  Verunstaltung 
der  Knochen  nicht  durch  Knochensubstanz  von  physiologischem  Bau, 
sondern  durch  em  anderes  Gefüge,  ausgezeichnet  durch  reiches  fibröses 
Mark,  gebildet  wird.  Auch  sie  befällt  vorwiegend  den  Schädel, 
soll  sich  dadurch  schon  klinisch  leicht  von  der  diffusen  Hyperostose 
unterscheiden  lassen,  daß  sie  erst  nach  dem  40.  Lebensjahre  auftritt. 
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während  die  Hyperostose  schon  in  der  Pubertät  beginnt.  Doch 
möchte  ich  hierbei  bemerken,  daß  nach  Koch  eine  solche  Trennung 
St  m^lich  ist  und  überlmupt  die  Unterschiede  al  er  der  drei 
envähnten  Erkrankungen  meist  nicht  so  vollständig  sind,  namentlich 
nach  den  feineren  Strukturverhältnissen,  um  die  Zugehörigkeit  der 
Einzelfälle  scharf  entscheiden  zu  können.  Die  alte  ViECHOWSche  Be- 
zeichnung Leontiasis  ossea  umfaßt  die  Mehrzahl  der  einschlägigen 
Verunstaltungen.  Einen  ausgesprochenen  Fall  von  Ostitis  tibrosa 
mit  hochgradiger  Verunstaltung,  der  etwa  vom  40.  Lebensjahre  ab  sich 
entwickelte,  bringt  Koch.  , ^ 

Ist  es  bei  diesen  Formen  schon  fraglich,  ob  wir  berechtigt  sind, 
sie  noch  zu  den  Vegetationsstörungen  zu  stellen,  so  gehört  die  Os- 
titis deformans  von  Eecklinghatjsen,  die  auch  als  tamor- 
bildende  Ostitis  deformans  bezeichnet  wird,  sicher  nicht  mehr  m  unser 
Gebiet;  sie  befällt  auch  das  ganze  Skelettsystem,  wiewohl  sie  am 
Schädel  selbst  ähnliche  Bilder  wie  die  zuletzt  beschriebenen  hervor- 
zurufen vermag.  Ebenso  sind  alle  multiplen  Exostosen  und  Osteome 
als  Geschwulstbildungen  auszuschließen. 
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IV.  Entwicklungsstörungen  des  Thorax. 
1.  Deformitäten  der  Brustapertur. 

Entwicklungsstörungen,  die  sich  am  Brustkorb  des  heranwachsen- 
den Körpers  ausbilden,  ist  in  letzter  Zeit  ganz  besondere  Aufmerk- 
samkeit geschenkt  und  weitgehende  Bedeutung  zugemessen  worden, 
vor  allem  für  das  Zustandekommen  der  Lungentuberkulose,  die  ja 
gerade  am  häufigsten  den  Körper  nach  Abschluß  seiner  Ausbildung 
befällt.  Zwar  hat  man  schon  lange  den  Thorax  phthisicus  als  eine 
charakteristische  Begleiterscheinung  dieser  häufigsten  Erkrankung  un- 
serer Kulturvölker  gekannt,  die  Beziehungen  zur  Entstehung  der 
Krankheit  sind  aber  umstritten  gewesen. 

Die  neuen  Anschauungen,  die  in  ganz  bestimmten  Anomalien  des  Tliorax- 
skeletts  das  wesentliche  Moment  der  individuellen  Disposition  zur  Lungentuber- 
kulose überhaupt  und  zu  ihrem  Begüin  in  den  Spitzen  suchen,  gründen  sich  auf 
Untersuchungen  von  W.  A.  Freund,  die  schon  aus  dem  Jahre  1859  stammen. 
Sie  hatten  aber  lange  keine  Beachtung  gefunden,  bis  sie  vor  allem  durch  Hanse- 
mann und  Hart  wieder  aufgenommen  und  wesentlich  erweitert  wurden. 
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Fig.  lila.  Normale  Apertur  (37-jahr.  Mann;  gesunde  Lungen:  beginnende 
scneidenförmige  Verknöcherung). 

Freund  fiel  bei  jugend- 
lichen, namentlich  hereditär  be- 
lasteten Phthisikern  eine  sehr 
häufige  Verkürzung  des 
ersten  Eippenknorpels  auf, 
die  bei  doppelseitigem  Auftreten 
zu  synrmetrischer  Stenose  der 
oberen  Thoraxapertui-  führt,  bei 
dem  seiner  Ansicht  nach  häufige- 
ren einseitigen  BefaUensein  eine 
asymmetrische  Stenose  veranlaßt. 
Andere  Veränderungen  der  Eip- 
penknorpel  selbst  und  weiterhin 
die  ganze  Thoraxkonfiguration 
hängen  von  dieser  primären  Ent- 
wicklungshemmung ab. 

Der  verkürzte  Eippenknor- 
pel  ist  rigider  als  der  normal 
lange  und  setzt  der  insph-atori- 
schen  Bewegung  der  ersten  Eippe, 
die  vorwiegend  in  einer  spLraligen 
Torsion  besteht,  einen  größeren 
Widerstand  entgegen.  Durch  die 
so  bei  jeder  Inspiration  sich 
mederholendeu  Zerrungen  und 
Spannungen  kommt  es  zu  einer 
scheidenförmigen  Verknöcherung 
des  Knorpels  und  dadurch  noch 
stärkeren  Funktionsbehinderimg. 
So  ergibt  sich  einerseits  enie  Ver- 
engerung der  oberen  Brustapertur, 
zu  der  sich  noch  eine  gi'ößere 
Neigung  gegen  die  Horizontal- 
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Phf>np  aescUt  fes  entstellt  aus  der  Kartenherzform  eine  plattgedruckte),  andererseits 
tSr^W  Fixieruü-  des  oberen  Brustkastens  durch  AufhebunK  der  Federkra  t 
de    er  ten  Rippe  der  Feeund  den  wichtigsten  Faktor  ±ur  die  normale 

Funktion  dä  ganzen  Thorax,  bestehend  in  der  Atembewegung,  erblickt. 
Funktion  des  g  ^^gdehnung  der  Lungen  ist  von.  der  Thoraxform  ab- 

händ-  und  so  erfolgt  bei  der  beschriebenen  Anomalie  eine  mangelhafte  Aus- 
Sehfnn-  und  Emähmng  der  Lungenspitzen.  Hierin  liegt  die  Disposition  zm 
AtTsSuuo  uüd  zum  Weitergreifln  der  Tuberkulose.  Emen  Beweis  hierfür 
;rb  ckt  fSeund  auch  darin,"daß  bei  sekundärer  Gelenkbildung  am  Ansatz, 
der  ersten  verknöcherten  Rippe  sich  häufig  abgeheilte  Tuberkulose  vorfindet, 
also  eine  Aufhebung  der  disponierenden  Stenose  den  Lungenspitzen  ihre  Widei- 
s  andskraft  zurückgab.  Eine  Bestätigung  fand  die  FßEüNDsche  Lehre  in  den 
Arbeiten  von  BiRCH-HiRSCHFELD  und  Schmorl,  die  anatomisch  darstellbare 
Ramnbeschränknngen  in  den  subapikalen  Teilen  der  Lungen  nachwiesen 
(ScHMORLSche  Lungendruckfurche). 

Hart  führte  die  Untersuchungen  in  großem  Maßstab  weiter  una 
dehnte  sie  auf  den  ganzen  Umfang  der  Thoraxapertur,  also  auch 
auf  die  Beziehungen  der  Wirbelsäule  zu  dem  Eippennng  aus,  wobei 
ihn  außer  Messungen  am  Sektionsmaterial  besonders  Röntgenautnahnien 
an  Leichen  und  Lebenden  unterstützten.  Aus  seinen  vielfachen  i  ubli- 
kationeu  ergibt  sich  jetzt  etwa  folgender  Stand  der  Lehi;e  über  die 
für  die  Spitzentuberkulose  als  begünstigende  Faktoren 
maßgebenden  Anomalien. 

1)  Die  primären  Formveränderungen  der  oberen  Thoraxapertar 
werden  häufiger  durch  doppelseitige  als  durch  einseitige  Knorpel- 
verkürzungen herbeigeführt,  allerdings  meist  in  ungleicher  Weise, 
wodurch  fast  stets  eine  gewisse  Asymmetrie  entsteht.  Aber  auch  die 
knöcherne  erste  Rippe  ist  wesentlich  an  der  Formveränderung  mit- 
beteiligt, sie  kann  sogar  ohne  Hemmung  am  Knorpel,  ebenso  wie 
mit  dieser,  rudimentär  ausgebüdet  sein,  oder  es  kommt  auch  bei 
vorherrschender  Knorpelanomalie  unter  der  mechanischen  Beein- 
flussung zu  Formveränderungen  sekundärer  Art.  Nach  Jungmann 
ist  bei  diesen  Veränderungen  die  Form  der  ersten  Rippe  flach,  breit, 
gegen  die  Pleurakuppen  stark  vorspringend  und  mit  der  Insertion 
weit  am  Manubrium  sterni  hinabreichend. 

So  geht,  wie  bemerkt,  die  kartenherzförmige  Gestalt  der  Apertur 
in  die  gerad-ovale  über,  und  zwar  kommt  es  im  wesentlichen  zu 
einer  Verschmälerung  der  Aperturbreite  mit  steil  nach  vorn  gerich- 
tetem Verlauf  der  Rippen.  Hierdurch  gerade  werden  die  seitlichen 
Ausbuchtungen,  der  Raum,  den  die  Lungenspitzen  einnehmen,  be- 
s  chi'änkt 

2)  Die  schwersten  Veränderungen  entstehen  natürlich,  wenn 
Rippenverkürzungen  sich  mit  Knorpelkürze  und  Ver- 
knöcherung kombinieren.  Dann  verliert  der  Thorax  vollständig 
die  Konfiguration,  die  dem  Menschen  unter  allen  Säugetieren  allem 
eigentümlich  ist  und  wird  dem  phyletisch  niedriger  stehenden  Thorax, 

•  wie  bei  den  nicht  aufrecht  stehenden  Säugern  gleich. 

3)  Es  hat  sich  aber  gezeigt,  daß  diese  Art  der  Stenose  nicht  die 
einzige  ist,  vielmehr  ist  auf  die  Gestaltung  der  oberen  Thorax- 
apertur die  Wirbelsäule  und  ihr  Wachstum  von  bestimmendem  Ein- 
fluß. Durch  abnormes  Höhenwachstum  der  Brustwirbel- 
säule kann  es  zu  gleich  starker  Neigung  der  Thoraxapertur  und  ent- 
sprechender Raumbeschränkung  kommen.  Dies  ist  der  Thorax  der 
hochaufgeschossenen  Menschen. 

4)  Aber  das  Wachstum  der  Wirbelsäule  führt  zugleich  auch  zu 
primären  Skoliosen,  deren  Scheitelpunkt  vorwiegend  im  ersten 
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Brustwirbel  liegt.  Durch  diese  Skoliose  werden  abnorme  Spannungen 
bedingt  und  veränderte  Wachs tumreize  ausgelöst,  die  wiederum  auf 
die  Eippe  und  Eippenknorpel  gestaltend  einwirken  und  asymmetrisciie 
Raumverteilung  bedingen.  Häufig  fanden  Hart  und  Harras  diese 
sekundären  Rippenveränderungen  vereinigt  mit  primären  Verkür- 
zungen, andererseits  wird  auch  bei  sekundären  Veränderungen  der 
frühe  Verknöclierungsprozeß  durch  die  gleichen  mechanischen  Be- 
dingungen begünstigt. 

5)  Die  Skoliose  der  oberen  Brustwirbelsäule  kann  aber  auch 
eine  erworbene  sein  und  zu  gleichen  asymmetrischen  Apertur- 
veränderungen führen.  Dies  geschieht  nach  Hart  und  Harras  in 
den  Jahren  des  Schulbesuchs,  durch  schlechtes  Sitzen,  Schrägschrift, 
kurz  alle  jenen  Schädigungen,  die  für  die  habituelle  Skoli'ose  der 
Schulkinder  bekannt  sind. 

6)  Wenig  Bedeutung  im  Verhältnis  zu  den  besprochenen  Apertur- 
anomalien, die  sekundär  den  ganzen  Thorax  beeinflussen,  mißt  Hart 
solchen  Deformierungen  des  ganzen  Brustkastens  bei,  die  entstehen 
durch  Schwächung  der  Weichteile,  der  Bänder  und  Muskeln,  welche 
die  Knochen  in  ihrer  Lage  bestimmen.  Es  ist  dies  der  Thorax 
asthenicus  Stillers  ,  oder  der  Thorax  paralyticus.  Stiller  faßt 
die  Thoraxkonfiguration  aJs  Teilerscheinuug  einer  gesamten  Schwä- 
chung des  Körpers,  der  asthenischen  Konstitution,  auf,  die 
ihrerseits  wieder  einer  allgemeinen  angeborenen  Anlage  entstammt. 

Die  Asthenie  mit  ihren  sekundären  Folgen  für  die  Skelettentwicklung  ruft 
den  gleichen  Habitus  des  phthisischen  Thorax  hervor,  wie  ihn  Freund  und 
Hart  von  den  primären  Entwicklungsstörungen  der  ersten  Rippe  ableiten. 
Stiller  läßt  die  Frage  offen,  ob  nicht  die  FnEUNDsche  Anomalie  nur  eine 
Teilerschemung  der  allgemeinen  Asthenie  ist,  jedenfalls  hält  er  die  starke  Her- 
vorkehrung der  Aperturanomalie  gegenüber  dem  allgemeinen  Habitus  für  über- 
trieben. 

Es  ergibt  sich  daraus  folgende  Tabelle  der  zum  Thorax  phthisicus 
führenden  Thoraxveränderungen : 

A.  Primärer  Thorax  phthisicus  (nach  Hart  angeborener). 

1.  Primäre  Anomalie  der  oberen  Thoraxapertur  (Verkürzung  der 
ersten  Rippe  oder  des  Rippenknorpels). 

2.  Abnormes  Wachstum  der  Wirbelsäule. 

3.  Kongenitale  Skoliose  der  Halswirbelsäule. 

B.  Sekundärer  Thorax  phthisicus  (nach  Hart  erworbener).  Erwor- 
bene Skoliose  der  Wirbelsäule  und  Aperturasymmetrie. 

C.  Primärer  Thorax  asthenicus  (paralyticus)  nach  Stiller. 

Wir  haben  noch  zwei  Punkte  zu  besprechen:  den  Einfluß  dieser 
Aperturanomalie  auf  den  Bau  des  ganzen  Thoraxskeletts  und  sodann 
die  Ansicht  über  die  Entstehungszeit  und  die  entwicklungsgeschiclit- 
liche  Bedeutung  der  Anomalie. 

Erwähnt  ist  bereits,  daß  sich  bei  wachsender  Wirbelsäule  und 
zurückbleibendem  seitlichen  Thoraxskelett  die  obere  Apertur  in  stei- 
lerem Winkel  gegen  die  Horizontale  einstellen  muß.  Je  kürzer  die 
liippenknorpel  und  unentwickelter  die  Rippen  sind,  um  so  mehr  hält 
üer  Zug  des  Brustbeins  die  Apertur  nach  unten  und  verstärkt  die 
bteimeit  der  Stellung.  Zugleich  wird  durch  die  starke  Spannung 
üer  Manubriumrand  nach  hinten  gezogen,  so  daß  einmal  eine  Beusung 
üerManubnum-Corpusverbindung  erfolgt,  andererseits  eine  Subluxation 
üer  vorderen  lOavikularenden  nach  innen  und  vorn  eintritt.   Ist  nun 
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o-n-  noch  was  vorkommt,  der  zweite  und  selbst  dritte  I^iPP^nk^^?,^;P^^J 
gcu  nocn  wcib  N  U        33^  ^^es  sterniim  ganz  aus  und  der  ganze 

,  Di|,fllf  gibt  in  sem^r 
'Sselvollen  individuellen  Gestaltung  das  Bild  des  Thorax  phthi 

'''%as  die  Genese  der  Aper tur anomalien  anbetrim^^^^^^^ 
faßte  Freund  alle  Knorpelverkürzungen  als  angeboren  au±,  aber  aies 
ist  ein  Irrtum.  Wenn  auch  Hart  und  Mendelsohn  angeborene  Knor- 
ilkSzc  als  seltenes  Vorkommnis  erwähnen,  so  scheint  doch  der 
Ämenhang  solcher  Beobachtungen  mit  den  Anomalien  des  spa- 
tel^rSs  zweiiem^ft.  Es  ist  die  Entstehungszeit  der  gewöhnlich 
beobaäteten  Anomalien  an  Rippen  ^^d  EippenknoiTdn  m  ^^^^^^^ 
W-iphstnmsalter  zu  verlegen,  und  ihre  Bedeutung  tur  die  Lungen 
el?£ng  bezw  für  dif  Tuberkuloseentstehung  erhalten  sie  erst 
Te    IS  Körperreife.    Es  ist  also  das  Wesentliche  eine 

Eitwicklungshemmung  im  postfötalen  Leben,  vorwiegend 
S02ar  im  späteren  Kindesalter. 

"  r>  wird  daher  die  Bildime  der  AperturstonoBe  als  eine  intantdistisolie 
be.eichLrund  S  alrea  ZeicLn  des  M»tUi,m™     J«f         -'b  '  ^d 

lÄ  iSdÄdSÄöÄVerwt^^^^^^^^ 

eine  andere  als  die  kindliche  (s.  Jungmann).  mano-pl- 
Nun  wird  aber  von  Hart  die  Hemmung  zurückgeführt  auf  eme  mange^ 
hafte  ETtwTcklungskraft  des  Knorpels,  indem  er  entwe'der  dauernd  verlangsamt 
Sst  oder  mit  vorzeitigem  Abschluß  seiner  normalen  Entwicklung.  Die 
matdhaTe  Enfwicklungsflbigkeit  beruht  nach  ^^^r'^rmlZ  S^^^ch 
anomalie,  einer  krankhaften  Anlage,  die  angeboren  ist  Die  Bildung  ist  nacü 
H°RT  a  s  ein  Rückschlag  anzusehen  in  eine  entwicklungsgeschichtlich  tiefer- 
stehende Thoraxform,  die  sich  von  den  Affen  abwärts  findet  Nicht  zu  ent- 
scheiden sei  hierbei  die  Frage,  ob  sich  diese  Form  gebüdet  habe  aus.  einer 
primären  Veränderung  des  Sornas  (ün  Sinne  Weissmanns  oder  emer  aus  irgend 
welcher  Ursache  entstandenen  Keimesvariation.  Jedenfalls  ist  es  nach  Harts 
Ueberzeugung  eine  meist  bereits  im  Keimplasma  fixierte  und  daher  den  ^re- 
setzen  .der  Vererbung  unterworfene  abnorme  Körperanlage.  Von  dieser  Vor- 
stellung aus  üeße  sich  auch  nicht  mehr  von  Infantilismus  sprechen. 

Hierfür  brmgt  Hart  die  Beobachtung  heran,  daß  unter  4d  erblich  be- 
lasteten Personen  sich  34mal,  d.  h.  75,5  Knorpelverkurzungen  fanden  ^^^^ 
ferner,  daß  sich  Aperturveränderungen  vielfach  zugleich  mit  anderen  Lntwic^- 
lungsstörungen  finden,  z.  B.  Erhaltenbleiben  der  Frontalnaht,  Verdoppelung  der 
6  und  7.  Rippe,  Bifurkation  und  Fensterung  des  Processus  xiphpid.,  Mangel 
des  Mittellappens  der  rechten  Lunge,  Herz-  und  Gefäßhypoplasie,  MECKELsches 

^^^'^"^nSi  Harts  Ueberzeugung,  der  sich  namentlich  Hansemann  anschUeßt, 
ist  mit  dieser  Feststellung  das  Problem  der  Vererbbarkeit  der  Tuber- 
kulose gelöst,  die  in  der  Literatur  so  viel  umstritten  wurde:  Die  primären 
Aperturanomalien  bilden  das  einzige  zur  Spitzenphthise  disponierende  ana- 
tomische Moment,  dessen  Vererbbarkeit  sichersteht. 

Mich  haben  allerdings  die  Ausführungen  Harts  und  seiner  Anhänger  nicht  davon 
überzeugt,  daß  eine  solche  prünäre  Keimesvariation  für  die  Aperturstenose  eine 
unbecüngte  Notwendigkeit  ist  und  sie  das  primäre  vererbbare  Moment  darstellt. 
Denn  Hart  schließt  nicht  aus,  daß  auch  die  anscheinend  primären  Thorax- 
anomalien sekundär  entstehen  von  anderen  Stellen  des  wachsenden  ürganismue 
beeinflußt.  Gerade  hiefür  möchte  ich  die  Beobachtung  Freunds  und  Mendel- 
soHNs  anführen,  daß  unter  35  Fällen  von  stenotischer  Brustapertur  sich_ 
finden  mit  Anomalien  in  der  Konfiguration  des  Beckens,  vor  allem  der  wichtigen 
Gelenkverbindungen  mit  der  Wirbelsäide,  welche  die  Körperlast  tragen;  über  deren 
Deutung  als  infantilistische  Hemmungen  werden  wir  später  sprechen  müssen.  Ich 
weise  weiter  auf  Klapp  hin,  der  wohl  die  gefahrvolle  Abhängigkeit  zwischen 
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Tlioraxfonu  und  Inhalt  voll  würdigt,  aber  alle  die  Bildungsfehler  wie  Skoliose, 
Geuu  valgum,  Coxa  vara,  Variceu,  Wauderniere,  auf  einen  gemeinsamen  Begriff 
und  unter  generellen  Namen  zu  bringen  sucht.  Es  ist  dies  die  Annahme  der 
aufrechten  Körperhaltung.  Alle  Umwandlungeu  der  Wirbelsäule,  des  Beckens 
des  Thorax,  der  gesamten  Muskulatur  sind  abhängig  von  der  Annahme  der  auf- 
rechten Körperhaltung,  zu  der  das  Kind  ebenso  wie  der  Mensch  in  der  Stammes- 
geschichte aus  der  Liegestelluag  bezw.  durch  eine  Phase  der  Kriechstellung 
übergehen  muß.  Um  bei  dieser  Entwicklung  Schäden  auszulosen,  muß  nach 
Klapp  ein  weiteres  Moment  hinzukommen,  das  ist  die  Kultur  mit  ihrem  de- 
generierenden Einfluß  auf  das  Stütz-  und  Bindegewebe.  Dieses  Moment  fällt  zu- 
sammen mit  der  asthenischen  Konstitution  Stillers.  Mir  erscheint  es  nun  nicht 
ausgeschlossen,  daß  die  sogenannte  primäre  Anomalie  der  ersten  Rippe  auch  in  diese 
Gruppe  der  Veränderungen  gehört,  die  sich  am  asthenischen  Körper  erst  ak  Folee 
der  aufrechten  Haltung  ausbilden.  Es  führen  mich  zu  diesen  Bedenken  die  Schwierig- 
keiten, die  primäre  Anomalie  von  den  sekundären  Hemmungen  zu  trennen  auf  die 
Hart  immer  wieder  hinweist  und  die  auch  Jungmänn  betont.  ' 

Um  es  noch  einmal  zusammenzufassen:  es  erscheint  bei  den  VerbUdungen  der 
oberen  Thoraxapertur  noch  nicht  genügend  auseinandergehalten,  wie  Aveit  sekundäre 
Hemmungen  als  Teilerschemung  allgemeiner  Mangelhaftigkeit  der  Körperbüdung 
vorliegen,  yae  weit  man  von  infantüistischer  Hemmung  sprechen  darf  oder  wie  weit 
primäre  Keunesvai-iatiou,  die  erst  in  späterer  Zeit  zum  Vorschein  kommt  eine  EoUe 
spielt.  Bei  weiteren  Nachprüfungen  soUten  diese  Punkte  schärfer  unterschieden 
werden.  Jedenfalls  bleiben  es  wichtige  Entwicklungsstöruugen  des  wachsenden 
Koipers  und  die  Bedeutung  der  Thoraxdeformitäten  für-  die  Lokalisation  und  be- 
günstigte Ansiedelung  der  chronischen  Lungentuberkulose  soU  nicht  bestritten  werden 


2.  Deformitäten  des  Sternum. 

Unter  den  auffallenden  Pormveränderungen  des  Brustbeins  sind 
zwei  Arten  als  charakteristische  Bildungen  allgemein  bekannt:  das 
Pectus  carinatum  oder  die  Hühnerbrust  und  die  Trichter- 
brust. 

Ueber  die  Hühnerbrust  wollen  wir  nur  mit  wenigen  Worten  hinweggehen, 
da  sie  nicht  zu  den  eigentlichen  Entwicklungsstörungen  gehört,  sondern  eine 
±olge  rachitischer  Erkrankung  darstellt,  eine  Verbiegung  des  mangelhaft  ver- 
Jcnocherten  Sternums,  meist  vereinigt  mit  Skoliose,  aber  auch  ohne  solche.  Sie 
gehört  zu  den  häufigsten  Deformitäten,  die  fast  bei  keiner  schweren  Rachitis 
fehlt. 

Eine  selbständigere  Stellung  nimmt  dagegen  die  Trichter- 
brust  ein.  Sie  besteht  in  einer  Depression  des  unteren  Teiles  des 
bternums  von  wechselnder  Tiefe.  Nach  Woilez  lassen  sich  drei  Grade 
aiitstellen:  der  erste  Grad  besteht  in  einfacher  näpfchenförmiger 
Depression,  die  bis  10  cm  Durchmesser  erreichen  kann.  Bei  dem 
zweiten  Grad  erstreckt  sich  die  Trichterbrust  bis  zu  den  Knorpeln 
der  dritten  Eippe,  während  das  Herz  hinter  dem  Sternum  bleibt. 
Bei  dem  dritten  Grad  endlich  kommt  es  zu  Lageveränderungeu, 
die  jedoch  nicht  so  schwer  sind,  wie  man  nach  dem  äußeren  Anblick 
annehmen  sollte. 

=nh^r,''^-H      ormierung  ist  in  einer  großen  Anzahl  der  Fälle  eine  angeborene, 
senon  mtrauterm  entstandene,  in  einigen  Fällen  sieher  durch  mechanische  Ein- 
ri^r^n°  5u  Brustbein  zurückgeführt.    In  anderen  Fällen 

pnfwil.H    •  1^^^™?'^^''^°^  ^«''^  "li«^"!*  bei  der  Geburt  vorhanden,  sondern 

Anl?ap  «i<^'i^e'-st  wahrend  des  Wachstums,  aber  es  muß  eine  augeboreno 
^wfctrn  ■^'I^-^'''  ^^^"^  '"^i^  Deformität  findet  sieh  häufig  unter  Ge- 

Fe^er  Z  ^^t'rJ'■''t  ^^eifelloser  Weise  durch  mehrere  Generationen  vererbt 
vereint  unrl  r  i  ^''^''■.''u  H"^^'^  "^^^  anderweitigen  Mißbildungen  am  Körper 
Lhen  Anhl  oK»'^'''  hereditärer  Lues,  wohl  als  Zeichen  einer  dystroplii- 

scüen  Anlage,  ebenso  bei  neuropathischer  Belastung. 

DostföS  Tp1Lf''^^^'''r^  •^?.°f'^  Ebstein,  ob  dnter  äußeren  Einflüssen  des 
posttotalen  Lebens  eine  Trichterbrust  zustande  kommen  könne.   Es  werden  hier- 
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f,-!.  -iprlnPh  vprschiedeiie  Fälle  angeführt,  u.  a.  eines  Eiseiibahnaugestellten,  dessen 
DeforÄ  toch  ^^^^^^  der"  Brust'  gegen  den  Puffer  der  Eisenbahnwagen 
erzeug^  worden  sein  solL  ^  ^  ,^,enommene  Berufsursache  für  die  Ent- 
stehu4  der  Stemaldepression,  die  in  der  geläufigen  Bezeichnung  Schuster- 
h  r  u  s  t  zum  Ausdruck  kommt,  verhält  sich  Ebstein  sehr  skeptisch.  Es  sind 
?h^  genauere  Untersuchungen' über  diese  Deformität  ebenso  wie  ^^er  ähnliche 
bd  SteZiachern  und  Töpfern  nicht  zu  Gesicht  gekommen.  Andererseits  können 
Schustei  an  kongenitaler  Trichterbrust  leiden,  wie  durch  genaue  Anamnese  hei- 
auSmcht  werden  kann.  Schwere  einmalige  Traumen,  die  das  Sternum  ge- 
troffen  s^d  jedoch  als  Veranlassung  bleibender  Deformität  vielfach  bekannt. 
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V,  Deformierung  der  Wirbelsäule. 

Unter  allen  Teilen  des  Skeletts  ist  die  Wirbelsäule  am  meisten 
bei  der  Umwandlung  der  Körperhaltung  des  Neugeborenen  zu  der 
des  erwachsenen  Menschen,  bei  dem  Uebergang  der  liegenden  m  die 
aufrechte  Stellung  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Sie  erfahrt  hierbei 
eine  ganz  charakteristische  Umformung,  als  eine  Folge  der  iJe- 
lastung,  welche  der  ursprünglich  leicht  gebogene  Stab  der  Wirbei- 
körper erst  beim  Uebergang  zur  sitzenden,  später  zur  stehenden 
Haltung  annimmt.  Die  Aufrichtung  erfolgt  zunächst  m  ziemlich 
gerader  Streckung,  sodann  entsteht  eine  dreifache  Krümmung,  im 
Halsteile  lordotisch  (mit  dem  Bogen  nach  vorn),  im  Brustteil  kypho- 
tisch  (mit  dem  Bogen  nach  hinten),  und  im  Lendenabschnitt  wiederum 
lordotisch.  Diese  Krümmungen  sind  in  den  ersten  Kinder  jähren 
noch  nicht  fixiert,  erst  mit  dem  6.  bis  7.  Lebensjahr  bleiben  sie 
auch  in  liegender  Stellung  erhalten. 

Die  Haltung  der  Wirbelsäule  ist  also  eine  weitgehend  im  Leben 
erworbene,  wohl  abhängig  von  dem  ursprünglichen  Bau  und  der  Ent- 
wicklungsfähigkeit der  einzelnen  Teile,  der  Wirbelkörper  und  ihrer 
vielfachen  gegenseitigen  Verbindungen,  aber  auch  von  den  Weich- 
teüen,  den  Bändern  und  Muskeln,  welche  ihr  Halt  verleihen  und  die 
sich  zugleich  mit  der  Annahme  der  aufrechten  Haltung  zu  den  nötigen 
kräftigen  Hilfsapparaten  ausbilden. 

Aeußere  Form  und  innere  Architektur  aller  Skeletteile  ist  in  weitgehendem 
Maße  von  der  funktionellen  Beanspruchung  abhängig  und  durch  Aenderungen 
derselben  unter  pathologischen  Verhältnissen  beeinflußbar.  Dies  ist  von  Jülius 
WoLFF  in  dßm  Gesetz  der  Transformation  der  inneren  Architektur 
der  Knochen  bei  pathologischer  Veränderung  der  äußeren  Knochenform  ausge- 
sprochen. Jede  Aenderung  der  statischen  Inanspruchnahme  emes  Knochens 
muß  nicht  nur  zu  einer  für  das  neue  Verhalten  mathematisch  richtigen  Archi- 
tektur führen,  sondern  auch  zu  einer  funktionellen  und  mithin  im  gewissen 
Sinne  physiologischen  äußeren  Form.  Diese  „Transformationskraft"  ver- 
mag den  härtesten  Knochen  Erwachsener  ganz  ebenso  leicht  umzumodeln  wie 
die  weichen  Knochen  des  Kindes  ;  an  Stellen,  welche  größeren  Druck  auszuhalten 
haben,  legt  sie  neue  Knochenbälkchen  an,  während  an  Stellen  verminderten 
Druckes  Resorption  und  Schwund  derselben  erfolgt. 

So  bildet  also  jeder  Teil  des  Skeletts  ein  Produkt  der  ursprünglichen  An- 
lage, seiner  Wachstumsfähigkeit  und  der  funktionellen  Beanspruchung,  für  welche 
das  Verhältnis  der  Weichteile  (Bänder  und  Muskeln)  vielfach  von  wesentlicher 
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Beclcutungr  ist,  aber  auch  das  Verliältuis  zu  auderen  Skelett-  uad  Körperteilen 
im  funktionelleu  Zusamraenwirkeu. 

Diese  Trausformatiouskraft  macht  sich  uuu  physiologisch  in  weitgehendstem 
Maße  geltend  bei  der  eingreifendsten  funktionellen  Anpassung,  die  das  ganze 
Skelettsystem  erfährt,  indem  der  Körper  aus  der  liegenden  in  die  aufrechte 
Haltung  übergeht.  Wiederum  am  tiefgreifendsten  muß  die  wesentlichste  Stütze 
des  ganzen  Körpers,  die  Wirbelsäule,  beeinflußt  werden.  Gerhartz  hat  durch  einen 
interessanten  Versuch  an  einem  Himd  gezeigt,  -wie  dm-ch  Gewöhnung  an  aufrechten 
Gang  eine  Lordose  der  Lendenwirbelsiiiüe  auch  bei  einem  Vierfüßler  sich  ausbildet 
und  gleichzeitig  Umgestaltungen  des  Thorax  auftreten,  die  natürhch  nicht  genau 
den  menschlichen  Verhältnissen  entsprechen,  doch  lehren,  me  Belastungsmomente 
imd  Wachstumsgesetze  gestaltend  zusammenwirken. 

Pathologische  Einwirkungen  können  sich  in  äußerst  wechselnder 
"Weise  geltend  machen  und  eingreifende  Umgestaltungen  hervor- 
rufen.   Hierbei  gibt  es  folgende  Möglichkeiten: 

a)  Es  bestehen  angeborene  Anomalien,  welche  zu  einer 
Aenderung  des  ganzen  statischen  Verhältnisses  und  zu  entsprechenden 
Formveränderungen  der  ganzen  Wirbelsäule  Anlaß  geben,  auch  wenn 
sie  selbst  auf  eine  kleine  Stelle  beschränkt  sind. 

b)  Die  statischen  Verhältnisse  anderer  Körperteile 
sind  anormale  und  machen  sich  sekundär  auf  die  Wirbelsäule  geltend. 

c)  Die  Festigkeit  der  Wirbelkörper  ist  eine  veränderte, 
daher  ihre  Widerstandsfähigkeit  gegen  die  statischen  Einwirkungen 
vermindert. 

d)  Seitens  der  Weich  teile  (Muskel  und  Bänder)  werden  die 
Knochen  in  abnormer  Weise  beansprucht  (veränderter  Zug  und  Gegen- 
zug), oder  in  ungenügender  Weise  gehalten  und  dadurch  die  funktio- 
nelle Statik  modifiziert. 

Wir  wollen  aus  der  Fülle  der  Wechselwirkungen,  die  sich  aus 
diesen  Möglichkeiten  und  deren  gegenseitigen  Kombinationen  ergeben, 
nur  diejenigen  Umformungen  behandeln,  die  sich  als  eigentliche  Vege- 
tationsstörungen erkennen  lassen. 

1)  Die  Kyphose  (habituelle  Kyphose,  runder  Eücken).  Bei 
dieser  Form  bildet  der  Eücken  einen  einzigen  Bogen  nach  hinten; 
der  Kopf  ist  dadurch  nach  vorn  geneigt. 

Es  stellt  diese  Form  in  leichtem  Grade  eine  Rasseneigentümlichkeit  dar, 
vielleicht  eine  primitivere  Form  so  z.  B.  bei  Australnegern,  auch  ist  sie  viel- 
fach eme  Famiheneigentümlichkeit.  In  pathologischen  Graden  ist  die  Kyphose 
^    i.  ^c-li^äche  der  Muskulatur  bedingt,  sondern  im  Anfang  wenigstens 

durch  Wülensschwäche,  wodurch  die  Muskeln  nicht  genügend  zur  Haltung  des 
Kumpfes  angespannt  werden;  hinzu  kommen  unterstützende  Ursachen  wie 
schlechter  Sitz  m  der  Schule,  bei  Handarbeiten  usw.  Auch  gewisse  Beschäfti- 
gungen, z.  B.  Lasttragen,  können  zu  Kyphose  führen  (professionelle  Kyphose). 
Als  Alterserschemung  ist  sie  eine  Folge  der  Atrophie  des  fibromuskulären  Stütz- 
apparates. 

2)  Die  rachitische  Kyphose  ist  von  dieser  habituellen  zu 
unterscheiden.  Sie  zeigt  stärkere  Deformierungen  an  den  durch 
die  Eachitis  weicheren  Knochen,  besonders  den  in  der  Mitte  des 
Bogens  liegenden  Wirbelkörpern,  doch  treten  Fixierungen  der  Wirbel 
w-  T^^i  ^^S^^  ^^^^^  wenn  keine  Komplikationen  bestehen.  Die 
Wirbelsäule  ist  in  einem  flachen  Bogen  gekrümmt,  der  seine  Höhe 
m  der  unteren  Brust-  oder  oberen  Lendenwirbelsäule  hat.  Selten  ist 
der  Vorsprung  ein  schärferer. 

3)  Die  Lordose,  hohler  Eücken.  Der  hohle  Eücken  kommt 
als  abnormer  Haltungstypus  vor,  indem  die  Krümmung  der  Wirbel- 
saule im  Brustteil  ausbleibt  und  die  Lendeniwirbelsäule  stark  einge- 
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zogen  erscheint.   In  höheren  Graden  führt  dieser  hinüber  zur  patho- 
logischen Lordose  der  Lendenwirbel. 

-Dipse  \enderuns  der  Konfiguration  hängt  ab  von  Acnderungen  m  der 
ATei^iSrLs  Beckensr  und  zwar  meist  wiedemm  auf  dem  Boden  patho  ogisclier 
ventoun^en  ^  Hüftgelenl..  Seltener  ist  die  Haltung  durch  Pai-aly^^^^^^^ 
ÄimuÄ  oder  der  ßückenmuskeln  hervorgerufen.  Ferner  büdet  dieilachjs 
S  Seriür  die  Ursache,  und  zwar  mit  gleichzeitiger  Ausbildung  des  platten 
Ckpns  und  endlich  ruft  eine  Spondyloüsthesis  ein  hochgradiges  Vorrucken 
i'f  Lendenwirbelsäule  hervor.  Eine  Spondylolisthesis  aber  kann  angeboren 
Sn  oder  durch  späteres  Vorrücken  des  5.  Lendenwirbels  auf  dem  Kreuzbein 

''^^'^Aile  diese  besprochenen  Veränderungen  der  Wirbelsäule  finden  wir  im 
ausgesprochenen  Maße  bei  der  Tuberkulose  der  Wirbelkorper,  doch  handelt  es 
sfch  h^r  u^  Biegungen  infolge  Zerstörung  einzebier  Wirbel  durch  che  tuber- 
kulöse CariS  also^m  Krankbtitsprozesse  und  deren  Folgen,  die  wir  von  unserer 
Betrachtung  ausschalten.  ^      ,  .  n . 

4)  Die  Skoliose,  die 
seitliche  Rückgrats  Verkrüm- 
mung, nimmt  in  der  Praxis 
die  wichtigste  Stellung  ein. 
Es  kann  die  ganze  Wirbel- 
säule nach  einer  Seite  ge- 
krümmt sein  (Totalskoliose) 
oder  nur  ein  Abschnitt  (par- 
tielle Skoliose),  wobei  gewöhn- 
lich Gegenkrümmungen  sich 
einstellen  (zusammengesetzte 
Skoliose),  im  Gegensatz  zur 
einfachen  Skoliose. 


Fig.  12. 


Fig.  13. 


Fig.  12.  Zusammengesetzte  Skobosc  der  Brust-  und  Leu  den  Wirbelsäule.  (Nach 

HOFFA.) 

Fig.  13.   HabitneUe  Skoliose  der  Brustwirbelsäule.    (Nacb  Klait.) 

Schwalbe,  Morphologie  d.  Mißbildungen.  III,  Anh.  3 
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Der  Häufigkeit  nach  steht  au  erster  Stelle  die  habituelle 
Skoliose,  die  eine  der  häufigsten  Deformitäten  überhaupt  bildet. 
Ueberwiegend  mehr  werden  Mädchen  als  Knaben  befallen,  so  daß  auf 
etwa  5 — 6  Mädchen  ein  Knabe  kommt. 

Die  liabituelle  Skoliose  ist  recht  ein  Typus  einer  Vegetations- 
störung des  kindlichen  Alters;  .denn  sie  entwickelt  sich  fast  mit 
Regelmäßigkeit  um  das  7.  Lebensjahr,  also  mit  Einsetzen  der  zweiten 
Zahnungsperiode,  zu  einer  Zeit,  wo,  wie  oben  bemerkt,  auch  die 
physiologische  Krümmung  der  Wirbelsäule  ihre  Fixierung  erfährt. 
Sie  ist  als  charakteristische  Schulkrankheit  oder  Sitzkrankheit 
bezeichnet  worden  und  in  der  Tat  ist  es  wohl  als  erwiesen  anzusehen, 
daß  die  zwangsweise  fehlerhafte  Körperhaltung  beim  Schreiben  eine 
wesentliche  Quelle  der  Skoliose  darstellt. 

Es  wird  bei  einer  solchen  Haltung  einerseits  die  Wirbelsäule  gegen  das 
Becken  gedreht  und  im  oberen  Brustteil  seitlich  ausgebogen,  hinzu  tritt  die 
Ermüdung  der  Muskulatur,  so  daß  die  Wirbelsäule  in  dieser  Stellung  zusammen- 
sinkt. Es  ist  also  die  Skoliose  teils  als  Belastungs-,  teils  als  Ermüdungsdeformi- 
tät  anzusehen.  Doch  ist  zu  beachten,  daß  wenn  auch  ein  großer  Prozentsatz, 
immerhin  nur  ein  kleiner  Teil  der  unter  gleichen  Bedingungen  sitzenden  Kinder 
befallen  wird.  Es  wird  daher  eine  Prädisposition  angenommen  und  diese 
sogar  als  ein  erblicher  Faktor  angesehen.  Dann  aber  ist  die  Skoliose  begünstigt 
bei  den  Wirbelsäulen,  die  mehr  den  kindlichen  Habitus  bewahrt  haben  oder 
flach  geblieben  sind,  d.  h.  die  nicht  die  Dorsal-  und  Lendenflexion  in  ausge- 
prägtem Maße  angenommen  und  im  entscheidenden  Alter  fixiert  haben. 

Man  spricht  daher  von  konstitutioneller  Skoliose,  wobei  außer 
diesen  angeführten  Momenten  die  fehlerhafte  Konstitution  einmal  in  der 
abnormen  Weichheit  der  Wirbelkörper  bestehen  soll,  die  nicht  auf  Rachitis  be- 
ruht (die  ja  auch  in  diesem  Alter  bereits  ausgespielt  hat),  dann  aber  auf  dem 
mangelhaften  und  leicht  ermüdenden  muskulären  Stützapparat  und  schlecht 
entwickelten  Bändern.  Wir  werden  zu  dem  gleichen  Symptomenkomplex  geführt, 
den  wir  oben  schon  bei  dem  Thorax  phthisicus  eine  Rolle  spielen  sahen,  der 
asthenischen  Konstitution,  und  in  der  Tat  wird  die  Skoliose  als  ein  Glied  der 
allgemeinen  Asthenie  in  Anspruch  genommen  (Stiller).  Da  aber  diese  Asthenie 
wieder  identifiziert  wird  mit  dem  allgemeinen  Infantilismus,  dem  Zurückbleiben 
der  Entwicklung  auf  kindlicher  Stufe,  so  reiht  sich  die  habituelle  Skoliose'  den 
durch  infantile  Hemmung  der  Skelettausbildung  ent-stehenden  Körperschädigungen 
ein. 

Es  ist  hierzu  bemerkenswert,  daß  sich  an  dem  gleichen  Körper  meist  noch 
andere  gleichsinnige  Anomalien  finden,  z.  B.  Plattfuße,  Varicen,  Enteroptose. 
Klapp  bezeichnet  wegen  dieses  Zusammenwirkens  der  degenerativen  Momente 
einer  asthenischen  Konstitution  und  der  Aufrichtung  der  Körperhaltung  die  Skoli- 
ose als  eine  orthogenetisch-degenerative  Veränderung.  Böhme  hat  für  die  an- 
geborene Prädisposition  der  Skoliose  noch  eine  Anzahl  anatomischer  Momente  zu- 
sammengestellt, Varietäten  der  Wirbelsäule,  z.  B.  Verschmelzung  des  Atlas  mit 
dem  Hinterkopf,  Halsrippen,  Lumbairippen,  Abnormität  der  Kreuzbeinansätze, 
die  wohl  angeboren  sind,  aber  erst  bei  der  endgültigen  Ausgestaltung  der  Wirbel- 
säule ihren  schädlichen  Einfluß  geltend  machen,  doch  an  sich  schon  die  Zeichen 
einer  anormalen  Anlage  bilden. 

"Wenn  wir  also  diesen  Darlegungen  aus  der  neueren  Literatur 
folgen,  ist  die  habituelle  Skoliose  eine  Deformität,  die  begründet 
ist  auf  einer  Mangelhaftigkeit  der  "Wirbelsäule  selbst  und  ihres 
Stützapparates,  teilweise  sogar  auf  angeborener  anatomischer  Anlage 
oder  als  Teil  einer  allgemeinen  minderwertigen  Konstitution.  Die'se 
Anlage  äußert  sich  aber  erst  beim  Abschluß  der  wesentlichen  kind- 
lichen Entwicklung  der  Wirbelsäule  zum  Träger  der  Rumpflast  und 
besteht  in  einer  Hemmung  der  physiologischen  Ausbildung.  Somit 
ist  sie  eine  Teilerscheinung  der  asthenischen  Konstitution  oder  eines 
allgemeinen  Infantilismus.  Auslösend  kommt  die  fehlerhafte  Haltung 
und  Ermüdung  in  der  Schule  liinzu. 
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Inf  das  anatomische  Verhalten  der  Skoliose  brauche  ich  nicht 
iviher  einzugehen.  Hingewiesen  habe  ich  schon  darauf,  daß  nicnt  nur 
Sne  se^Üiche  Biegung,  sondern  eine  Torsion  der  Wirbelsäule  s  att- 
f  ndet  was  besonder!  Nicoladoni  betont  hat.  Unter  den  Wirbeln 
Snt  Vor  allem  der  Scheitelwirbel  eine  Keilform  an  und  erfaiirt 
eine  entsprechende  Umcänderung  seines  Baues,  gemäß  dem  be- 
sprochenen Transformationsgesetz  von  Jul.  Wolff.  Veranderunjen 
der  Gelenkfortsätze  und  Querfortsätze  schließen  sich  an.  So  wird 
die  Skoliose  sehr  bald  fixiert  und  macht  ihren  Einfluß  auf  andere 
Skeletteile,  z.  B.  die  Konfiguration  des  Thorax,  oder  auf  innere 
Organe  geltend,  worauf  wir  nicht  einzugehen  haben. 

Besondere  Formen  der  Skoliose  werden  durch  die  Rachitis  hervorgerufen 
Diesrtreten  entsprechend  der  Zeit  dieser  Erkrankung  im  früheren  Kindesalto 
auf  entwickeln  sich  schon  im  zweiten  Lebens  ahr  oder  jedenfal  s  schon  vor  dem 
SulpfUchtigen  Alter.  Auch  unterscheidet  sie  die  Art  der  Biegung  che  nicht 
m  Dorsal-  läev  Lendenteü  liegt  sondern  in  der  Mitte  Sii^'St  kommt  t 
mit  kurzen  Gegenbiegungen  im  obersten  oder  untersten  TeiL  Mf^st  kommt  es 
zu  mächtigem  Eippenbuckel,  auch  zu  stärkeren  Graden  von  Kyphoskoliose. 

Sehr  sdten  sind  Skoliosen  als  angeborene  Deformitäten  teilweise  kom- 
biniert mit  anderen  Hemmungsbildungen  oder  Anomahen  der  Wirbelsaule  und 
anderer  Skeletteile  oder  Weichteile.  Dagegen  kommt  in  der  Praxis  noch  emigeD 
.Vnlässen  eine  Bedeutung  zu,  die  sekundäre  Verkrümmungen  zur  Folge  haben 
die  wir  aber  nicht  mehr  als  Vegetationsstörungen  ansehen  können,  das  sind  die 
Skoliosen  nach  Narben,  nach  Empyem,  Verkürzungen  der  unteren  Extremitäten 
(statische  Skoliose),  infolge  Trauma  der  Wirbelsäule,  Lahmungen  oder  bei 
Ischias. 
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VI.  Deformitäten  des  Beckens. 

Komplizierter  fast  noch  als  an  den  anderen  Teilen  des  Skeletts 
gestaltet  sich  die  Entwicklung  des  Beckens  im  kindlichen 
Alter  bis  zur  vollendeten  Ausbildung.  Die  vornehmste  Aufgabe  des 
Beckens  ist  es,  die  Kumpflast  zu  tragen,  indem  es  einerseits  den 
Druck  der  Wirbelsäule  auf  den  Gelenkkopf  des  Oberschenkels  Uber- 
trägt und  so  Stehen  und  Gehen  ermöglicht,  andererseits  im  Sitzen 
dem  Körper  in  den  Tubera  ischii  einen  Stützpunkt  verleiht;  ferner 
trägt  das  Becken  die  Baucheingeweide  und  umschließt  die  Drgane 
der  unteren  Körperregionen,  endlich  ist  d^s  weibliche  Becken  von 
wesentlicher  Bedeutung  als  Geburtskanal.  Die  praktische  Wichtig- 
keit der  letzteren  Funktion  bringt  es  mit  sich,  daß  die  Literatur 
über  Beckenformen  und  ihre  Anomalien  vorwiegend  von  Geburts- 
helfern bearbeitet  und  am  weiblichen  Becken  studiert  wurde ;  ich  folge 
vorwiegend  dem  ausführlichen  Werk  von  Breus  und  Kolisko. 

Unter  den  Faktoren,  die  auf  das  Becken  gestaltend  wirken,  ist  der  wichtigste 
das  Wachstum  der  Knochen.  Es  findet  an  den  Knorpelfugen  des  Becken- 
ringes statt,  von  ihm  hängt  nicht  nur  die  Größe  des  Beckens  ab,  sondern,  da 
schon  physiologisch  das  Wachstum  ein  ungleichmäßiges  ist,  auch  die  Umformungen, 
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die  das  Becken  während  des  Kiiidesalters  erfährt.  Weiterhin  aber  wirkt  d  i  e 
Funktion,  die  Aufrichtung  des  Körpers,  fördernd  auf  die  Ausgestaltung  des 
Beckens,  wie  sie  ihrerseits  von  richtiger  Anlage  und  AVachstuinsrichtung  des 
Beckens  abhängig  ist.  „Das  Becken  wächst  seiner  Funktion  entgegen"  (Freund ), 
aber  nach  dem,  was  wir  bei  der  Wirbeisäule  besprochen  haben,  müssen  die  statischen 
Verhältnisse  mitgestaltend  wirken.  Dies  macht  sich  besonders  unter  pathologischen 
Verhältnissen  geltend,  so  daß  wir  uns  in  der  Würdigung  der  für  anormale  Ge- 
staltung zusammenwirkenden  Faktoren  der  Aufzählung  von  Litzmann  an- 
schließen können  : 

1.  Ursprüngliche  Anlage.    Entwicklung  und  Wachstum  der  Beckenteile. 

2.  Druck  der  Rumpflast. 

?!,  liesistenz  der  Beckenknochen  und  Knorpel. 

4.  .Zug  und  Druck  der  am  Becken  haftenden  Muskeln. 

Aus  dem  fehlerhaften  Zusammenwirken  dieser  Faktoren  ergeben  sich  die 
Vegetationsstörungen  des  Beckens,  die,  abgesehen  von  den  primären  gröberen  Miß- 
bildungen, sämtlich  erst  dem  postfötalen  Leben  angehören  ;  aber  auch  geringere 
Grade  primärer  Anlagemängel  kommen  erst  in  der  postuterinen  Ausbildung  zur 
Entfaltung  als  hauptsächliche  oder  mitbestimmende  Momente.  Es  läßt  sich  aus 
der  wechselnden  Kombination  der  Faktoren  die  Fülle  pathologischer  Beckenano- 
malien verstehen,  auf  die  alle  einzeln  einzugehen  nicht  möglich  ist. 

Ich  stelle  die  Hauptformen  pathologischer  Becken  nach  der  Einteilung  von 
BiiEüS  und  KoLiSKO  zusammen,  indem  ich  die  Formen,  bei  denen  Vegetations- 
störungen den  Hauptanteil  bilden,  hervorhebe. 

I.  Abnorme  Becken  als  Folge  von  Störungen  der  embryonalen  Entwicklung  und 
des  extrauterinen  Wachstums. 

1.  Mißbildungsbecken  (grobe  fötale  Defekte). 

2.  Assimilationsbecken  (angeborene  Anlagemängel  mit  sekundärer  Be- 
einflussung der  Entwicklung). 

3.  Zwergbecken  (bei  allgemeinem  Zwergwuchs,  und  zwar  primordialem, 
infantilem,  kretinischem  und  chondrodystrophischem  Zwergwuchs). 

4.  Riesenbecken  (bei  allgemeinem  Riesenw*uchs). 

5.  Rachitische  Becken  (siehe  unten). 

6.  Dimensionale  Anomalien  (infantile  Becken). 

n.  Abnorme  Becken  als  Folge  von  Erkrankungen  der  Beckenknochen  und  ihrer 
Synchondrosen. 

1.  Osteomalaciebeeken. 

2.  Osteomyelitisbecken. 

3.  Synostosenbecken  (NÄGELEsches,  RoBERTsehes,  Spätsynostosenbecken). 

4.  Exostosenbecken. 

5.  Neubildungsbecken. 

6.  Frakturbecken. 

7.  Lacerationsbecken. 

m.  Abnorme  Becken  als  Folge  von  Wirbelsäulenanomalien. 

1.  Spondylolisthetisches  Becken. 

2.  Kyphosenbecken. 

3.  Skoliosenbecken. 

4.  Kyphoskoliosenbecken. 

rV.  Abnorme  Becken  als  Folge  von  Anomalien  der  unteren  Extremitäten. 

1.  Luxationsbecken. 

2.  Coxitisbecken. 

3.  Asymmetrie  der  unteren  Extremitäten  und  Kombinationen. 

V.  Abnorme  Becken  als  Folge  von  Anomalien  des  Zentralnervensystems. 

Etwas  näher  besprechen  möchte  ich  folgende  der  aufgeführten 
Formen  ; 

Das  Assimilationsbecken  beruht  in  seiner  Hauptsache  auf 
einer  angeborenen  Anlage,  und  zwar  besteht  diese  in  einer  abnormen 
Mveaubeziehung  zwischen  erster  Anlage  des  Os  ilei  und  des  sich 
zum  Os  sacrum  umgestaltenden  Wirbelabschnittes.  Charakteristisch 
ist  das  Auftreten  von  Uebergangswirbeln  au  der  Grenze  von  Kreuz- 
bein und  den  benachbarten  Bezirken  der  Wirbelsäule,  indem  ent- 
weder der  letzte  Lendenwirbel  ganz  oder  teilweise  zu  einem  Kreuz- 
beinwirb^  wird  und  au  der  Beckenbilduug  teilnimmt,  oder  im  ent- 
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segeiigesetzten  FaJl  der  erste  Kreuzbemwirbel  aus  der  Becke  ibildimg 
fSscheidet  und  die  Eigenschaften  der  Lendenwirbel  erhalt  eme 
weniger  '^^^  Bolle  spielt  die  Einbeziehung  oder  das  Austreten 

von  Steißwirbeln. 

Wir  können  auf  das  entwicklungsgeschichtliche  Zustandekommen  nicht  ein- 
«rphen  bemerken  nur,  daß  der  erste  als  Sacralwirbel  angelegte  Wirbel  dm  Jb.  ist, 
Srendcter  25  erst  später  als  erster  Sacralwirbel  mit  dem  Becken  in  Verbindung 
S  ä  iürd^lei  Austritt  des  25.  aus  dem  Verband  des  Beckens  eme  Hemmung 
de  Entwicklung  anzeigen,  aber  im  frühen  Embryonalleben.  Es  wurde  auch  zu 
weit  führen,  in  die  vielumstrittene  Diskussion  einzutreten,  ob  man  diese  i.nt- 
wicklungsstörung  vom  ontogenetischen  oder  phylogenetischen  Standpunkt  zu  De- 
ichten habe  ;  hiernach  würde  das  Ausbleiben  des  25  Wirbels  einen  phy  o- 
aenetischen  Rückschlag  bedeuten,  während  ein  Uebergreifen  des  Beckens  auf  den 
54  ein  Vorauseilen  der  Entwicklung  (Zukunftsform)  anzeigen  sollte,  ähnlich  wie 
auch  an  der  Konfiguration  der  oberen  Thoraxapertur  analoge  Assimilatjonen  von 
Thorax-  und  Halswirbeln  phylogenetisch  zu  deuten  versucht  werden  Cvergl. 
WiEDERSHBiM,  Hart).  Für  uns  kommt  nur  die  Feststellung  in  Betracht,  daB 
diese  Anomalie  der  Kreuzbeinentwicklung  iufolge  veränderter  Bildung  des  ITo- 
montorium  und  dadurch  abweichender  Statik  zu  einer  Umwandlung  des  Beckens 
führen  kann,  wobei  Breüs  und  Kolisko  hohe,  quervereugte,  mittenplatte,  niedere 
und  asymmetrische  Assimilationsbecken  unterscheiden. 

Assimilationsbecken  sind  sehr  häufig,  in  der  Literatur  der  neueren 
Zeit  wird  ihnen  große  Aufmerksamkeit  geschenkt,  sie  spielen  auch 
für  die  Neigung  der  Wirbelsäule  zu  Verkrümmungen  eine  gewisse 
Rolle  Von  den  meisten  Autoren  werden  hierher  gehörige  Becken 
als  infantile  bezeichnet,  weil  Größe  und  Gestalt  des  Beckens  mit  dem 
eines  Kindes  eine  gewisse  Aehnlichkeit  besitzen.  Es  ist  aber  Bueus 
und  Kolisko  durchaus  beizupflichten,  daß  von  einem  infantilen  Habitus 
nicht  gesprochen  Werden  darf,  wenn  das  Wachstum  an  den  Knorpeln 
den  regulären  Abschluß  gefunden  hat.  Es  sind  unter  dem  Einfluß 
der  besonderen  anatomischen  Verhältnisse,  der  abnormen  Anlage,  m 
abweichender  Weise  entwickelte  Becken,  aber  nicht  auf  kindlicher 
Entwicklungsstufe  stehen  gebliebene. 

Aus  dieser  irreführenden  Einrechnung  der  Assimilationsbecken  erklärt  sich 
auch  der  hohe  Prozentsatz  der  infantUen  Becken,  die  nach  WiDOW  z.  B.  20  Proz. 
sämtlicher  deformer  Becken  bilden.  Auch  von  Freund  und  Mendelsohn  werden 
unter  den  infantilistischen  Becken  Formen  beschrieben,  die  sichere  Assimilations- 
becken  sind.  Damit  fallen  aber  auch  die  Kriterien,  die  Freund  und  Mendel- 
sohn für  den  infantilen  Charakter  des  Beckens  aufgestellt  haben,  und  die  Paral- 
lelen, die  sie  zu  der  Aperturanomalie  am  Thorax  ziehen.  Wir  sahen  ja  auch, 
daß  die  dort  von  Freund  als  wichtigstes  Merkmal  aufgestellte  Rippenknorpel- 
oder  -knochenverkürzung  nicht  schlechtweg  als  eme  infantile  Hemmung  bezeichnet 
werden  kann  und  die  durch  die  primäre  Anomalie  bedingte  Thoraxkonfiguration 
als  Infantilismus  ebensowenig  Berechtigung  hat.  Nicht  die  Entwicklungsstorung 
ist  als  mfantil  anzusehen,  die  aus  abweichendem  Verhalten  sich  im  Kindesalter 
bildet,  sondern  nur  solche,  welche  einen  Stillstand  auf  normaler  kmdhcher  Ent- 
wicklungsstufe darstellt. 

Richtige  infantile  Becken  enthält  die  Gruppe  der  Zwerg- 
b ecken,  entsprechend  dem  infantilen  Charakter,  den,  wie  oben  aus- 
geführt, die  Mehrzahl  der  Zwerge  darbietet.  Schon  die  kretinistischen 
Becken  sind  nach  Breus  und  Kolisko  nicht  einfach  infantile,  sondern 
nur  schlecht  gewachsene  verengte,  welche  aber  in  vieler  Beziehung 
den  Charakter  des  erwachsenen  Beckens  erreicht  haben.  Es  gibt  aber 
auch  außer  dem  Zwergbecken  wohl  noch  wirklich  infantile  Formen, 
sie  sind  z.  B.  bei  Idioten  mit  gleichzeitig  verkümmerten  Geni- 
talien beschrieben. 
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Hierbei  möchte  ich  die  Bemerkung  einschalteu,  daß  mangelliafte  Entwicklung 
des  Beckens  nicht  von  Hypoplasie  der  Genitalien  abhängig  ist,  beide  sind  als 
koordinierte  Entwicklungshemmungen  anzusehen,  denn  es  gibt  völlig  normale 
Becken  bei  infantilem  Charakter  der  Geschlechtsorgane. 

Nächst  den  Assimilatioiisb ecken  bilden  die  rachitischen  Stö- 
rungen den  häufigsten  Anlaß  zu  pathologischen  Beckenformen.  Die 
Rachitis  führt  aber  nicht  nur  zu  den  groben,  ausgesprochenen  und 
charakteristischen  Ungestaltungen,  sondern  sehr  häufig  verbergen 
sich  ihre  Spuren  auch  in  geringgradigen  dimensionalen  Abweichungen. 
Die  Rachitis  greift  eben  in  das  Beckenwachstum  tief  ein^  selbst  bei 
leichter  Erkrankung  stört  sie  die  Regelmäßigkeit  der  Ausbildung  und 
prägt  sich  in  gewissen  Form-  und  Größeneigentümlichkeiten  aus. 
Für  das  Zustandekommen  des  rachitischen  Beckens  ist  einmal  die 
Wachstumshemmung  maßgebend,  dann  aber  auch  der  Festigkeitsverlust 
des  kalkarmen  Knochens.  Je  nach  dem  Vortreten  des  einen  oder 
anderen  Momentes  entstehen  die  verschiedenen  Formen. 

Bei  rachitischen  Kindern,  auf  der  Höhe  der  Erkrankung,  kann  man  einfach 
hypoplastische  Becken  unterscheiden  ohne  typische  Verunstaltung  und  solche, 
welche  neben  der  Kleinheit  noch  deformiert  sind.  Im  späteren  Alter,  beim  Ab- 
klingen der  Rachitis  entstehen  dann  aus  der  ersten  Form  eine  ganze  Anzahl 
der  allgemein  verengten  Becken,  die  vielfach  als  nicht  rachitisch  ange- 
sehen werden,  aber  auch  das  charakteristische  platte  Becken  des  Erwachsenen : 
doch  auch  aus  dem  deformierten  Becken  können  später  noch  relativ  normale 
werden.  Denn  es  erholt  sich  zwar  nach  Ablauf  der  eigentlichen  Erkrankung  der 
Prozeß  der  Knochenbildung  wieder,  doch  bleibt  das  gleichmäßige  Zusammenwirken 
aller  Wachstumsstellen  meist  für  immer  gestört.  Das  rachitische  Becken  der  Er- 
wachsenen gibt  also  nicht  mehr  ein  korrespondierendes  Bild  von  dem  kindlichen 
Zustand  während  der  Erkrankung,  es  zeigt,  wie  gesagt,  im  allgemeinen  den  Typus 
eines  platten  Beckens,  und  zwar  überwiegend  oder  ausschließlich  in  sagittaler 
Richtung  verengt. 

Seltener  sind  die  bleibenden  pseudomalacischen  Formen,  bei  denen 
die  Folgen  der  geringen  Festigkeit  der  Knochen  im  Vordergrund  stehen  und  zu 
unregelmäßigen,  tiefgreifenden  Verunstaltungen  geführt  haben,  aber  auch  hier 
ist  stets  neben  der  Zerstörung  des  Baues  eine  Hemmung  des  Wachstums  vor- 
handen. So  steht  auch  bei  der  Beeinflussung  der  Beckenkonfiguration  die  Rachitis 
als  Vegetationsstörung  mehr  im  Vordergrund  wie  als  Aenderung  der  Knochen- 
struktur. 

Zum  Schluß  dieses  Abschnittes  weise  ich  noch  auf  die  dritte 
Hauptgruppe  der  obigen  Tabelle  hin.  Bei  allen  diesen  Formen  ist 
es  die  veränderte  Wirkung  der  Rumpflast,  welche  auf  die 
Becken  umgestaltend  einwirkt,  indem  durch  die  Verkrümmungen  der 
"Wirbelsäule  der  Schwerpunkt  des  Körpers  vor  oder  hinter  die  Ge- 
lenkpfannen fällt  und  durch  die  Konfiguration  des  Beckens  ein 
statischer  Ausgleich  herbeigeführt  wird.  Auch  ■bei  der  Spondylo- 
listhesis,  dem  Abrutschen  des  unteren  Lendenwirbels  auf  dem  Kreuz- 
bein, ist  es  die  veränderte  Statik,  welche,  abgesehen  von  dein  Vor- 
springen des  "Wirbels,  gestaltend  einwirkt.  Ganz  analog  ist  bei 
allen  Anomalien  der  4.  Gruppe  die  veränderte  Statik  der  bedingende 
Faktor  in  der  Umgestaltung.  Es  liegen  also  nicht  Vegetations- 
störungen vor,  sondern  Transformationen  im  Sinne  von  Jul.  '\^^olff. 
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VII.  Hypoplasie  des  Gefäßsystems. 

Unter  allen  Entwicklungsstörungen,  die  sich  an  den  inneren 
Or-anen  während  des  Wachstumsalters  bilden  oder  m  Erscheinung 
treten  ist  schon  seit  langem  in  besonderem  Maße  das  Augenmerk 
auf  Hemmungen  in  der  Ausbüdung  des  Gefäßsystems  gerichtet  ge- 
wesen, deren  wesentlichste  Erscheinung  eine  abnorme  Enge  der 
Aorta  dai-stellt. 

Bereits  Morgagni,  J.  F.  Meckel  d.  Aelt.  haben  einschlägige  Beobachtungen 
beschrieben  Rokitansky  spricht  von  regelwidriger  Enge  des  Aortensystems, 
SsoSrs  aber  hat  VmcHOW  diese  Anomalie  des  Gefäßapparates  nnd  ihre  Be- 
SeutS-  für  den  Organismus  eingehend  erörtert.  Virchow  bringt  die  Hypoplasie 
3es  Gefäßapparates  in  Beziehuni  zur  Chlorose,  er  leitet  auch  von  ihr  eine  Pra- 
disDolition  für  andere  Erkrankungen,  besonders  Endocarditis  puerperahs  ab.  Es 
Sdelt  sich  nach  ihm  um  eine  ursprüngliche  Mangelhaftigkeit,  die  wenn  auch 
nicht  kongenital  vorhanden,  so  doch  in  früher  Jugend  sich  ausbildet  so  zwar, 
daß  sie  erst  m  der  Regel  zur  Pubertätszeit  wirkhche  Störungen  von  patholo- 
gischem Wert  hervorbringt. 

Das  hauptsächlichste  Merkmal  ist  ein  äußerst  verringerter  Durch- 
messer der  Aorta,  die  kaum  für  den  kleinen  Finger  durchgängig  sem 
kann,  nach  Eokitansicy  sogar  den  Durchmesser  der  Art.  iliaca  oder 
der  Carotis  darbieten  kann.  Hinzu  kommt  eine  Dünne  aller  Schichten 
der  Wand,  aber  nicht  mit  verminderter,  im  Gegenteil  großer  Elasti- 
zität Endlich  weist  Virchow  auf  Anomalien  im  Ursprung  der  ab- 
gehenden Gefäße,  besonders  der  Interkostalarterien  hm,  die  asym- 
metrisch gruppiert  sind  als  Zeichen  einer  ursprünglichen  fehlerhatten 
Anlage. 

Das  Herz  verhält  sich  nach  Virchow  dabei  verschieden.  Es  kann  hyper- 
trophiert  sein,  wie  schon  eine  Beobachtung  von  J.  F.  Meckel  (1759)  zeigte ; 
hierzu  gehört  außer  Erhöhung  des  Widerstandes  in  der  Aorta  (Enge  und  Elasti- 
zität) auch  die  Masse  des  Blutes  und  die  Arbeitsleistung  des  Korpers.  Anderer- 
seits kann  bei  dauernder  Oligämie  eine  Einwirkung  auf  das  Herz  ausbleiben. 

Ebenso  sieht  Virchow  andere  Mängel  des  Körpers  als  sekundäre,  datier 
inkonstante  an,  so  vor  allem  den  verkümmerten  Ausbau  des  Geschlechtsapparates, 
den  Rokitansky  als  koordinierte  Erscheinung  auffaßte.  Es  findet  sich  sowohl 
Mangelhaftigkeit,  wie  aber  auch  exzessive  Entwicklung  der  Geschlechtsorgane,  was 
sowohl  in  der  amenorrhoischen  Form  der  Chlorose,  der  häufigeren,  als  in  der 
menorrhagischen,  der  selteneren,  zum  Ausdruck  kommen  und  sich  im  infantilen, 
folükelarmen,  wie  andererseits  foUikelreichen  Ovarium  kundgibt.  Jedenfalls  hangt 
die   Hypoplasie   des  Aortensystems   nicht   von   Mangelhaftigkeit   des  bexual- 

apparates  ab.  ^  „  „,        ,    .     ,     .         ■  , 

Es  hat  dann  die  Lehre  von  der  Gefäßhypoplasie  als  einer  wichtigen,  ana- 
tomisch darstellbaren  Konstitutionsschwäche  in  Beneke  einen  eifrigen  Verfechter 
gefunden.  Beneke  hat  durch  systematische  Messungen  das  Wachstum  der 
Aorta  zum  gesamten  Körperwachstum  verfolgt,  und  bestimmte  Gesetzmäßigkeiten 
abgeleitet.  Nach  ihm  findet  von  der  Geburt  bis  zur  Vollendung'  der  Pubei-tat  eine 
vollständige  Umkehr  des  zwischen  der  Größe  des  Herzens  und  der  Weite  des 
arteriellen  Gefäßsystems  bestehenden  relativen  Verhältnisses  statt.  Im  kind- 
lichen Alter  finden  wir  ein  relativ  kleines  Herz  neben  weiter  Aorta ;  dieses  Ver- 
hältnis bleibt  mehr  oder  weniger  bis  zum  Eintritt  "der  Pubertät,  mit  und  während 
derselben  bei  gleichzeitigem  Längenwachstum  des  Körpers  kehrt  es. sich  aoer  um, 
indem  das  Herz  eine  rasche  Volumenzunahme  erfährt  und  das  Wachstum  der 
A.orta  im  Querdurchmesser  zurückbleibt.  Nach  Vollendung  der  Pubertät  besteht 
ein  relativ  großes  Herz  neben  relativ  enger  Aorta.  .  ,       ,  , 

Eine  abnorme  Enge  des  Gefäßsystems  kann  entweder  kongenital  vorhanden 
sein  oder  infolge  Entwicklungshemmung  auftreten,  indem  die  Entwicklung  des 
Querdurchmessers  der  Arterien  absolut  oder  relativ  zur  Körperlänge  zurückbleibt. 
Beneke  vertritt  auch  die  Bedeutung  der  engen  Aorta  für  phthisische  und  skrofu- 
löse Prozesse,  sowie  für  ungünstigen  Verlauf  akuter  Krankheiten. 
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Diese  Lehre  von  der  primären  Enge  des  Gei'äß  syst  eins 
als  eines  wichtigen  prädispoiü  er  enden  Mangels  des  Körpers  hat  weite 
Verbreitung  gefunden  und  ist  von  vielen  Autoren  noch  weiter 
ausgebaut  worden.  So  hat  Stuauss,  da  sich  noch  andere  Zeichen 
zurückgebliebener  Entwicklung  bei  demselben  Individuum  finden,  die 
Hemmung  als  eine  infantilistische  angesehen,  und  von  Infantilis- 
mus Aortae  gesprochen.  Unter  den  Zeichen  des  Infantilismus  führt 
auch  Anton  die  Aortenenge  auf. 

Ich  will  hierbei  sogleich  auf  einen  Widerspruch  hinweisen.  Nach  Benekes; 
Zahlen  ist  für  das  Kindesaltcr  ein  relativ  kleines  Herz  und  relativ  weite  Aorta 
charakteristisch.  Ein  infantilistischer  Typus  müßte  also  auch  dieses  Verhältnis 
bei  strenger  Anwendung  des  Begriffes  darbieten.  Es  würde  enge  Aorta  mit  re- 
lativ größerem  Herz  nicht  dem  kindlichen  Typus  entsprechen,  im  Gegenteil  den 
Typus  des  Erwachsenen  in  noch  verstärktem  Maße  zeigen.  Es  kann  also  die 
Abrtenenge  nicht  Zeichen  eines  allgemeinen  Infantilismus  sein  im  Sinne  eines  Er- 
haltenbleüjens  kindlicher  Proportionen,  vielmehi-  ist  es  eine  unproportionierte  Wachs- 
tumshemmung während  des  kincUichen  Alters. 

Es  hat  im  Gegensatz  zu  der  bisherigen  Darstellung  der  Lehre 
von  der  Aortenenge  nicht  an  Arbeiten  gefelilt,  welche  nicht  bloß  den 
zu  weit  führenden  Schlüssen  eine  Berechtigung  absprechen,  sondern 
überhaupt  die  Art  der  Feststellung  der  Aortenhypoplasie  bemängeln. 

Marchand  äußerte  Zweifel  an  der  Bedeutung  des  Befundes  enger  Aorten, 
da  bei  jugendlichen  Individuen  schon  normalerweise  die  Aorten  relativ  eng  und 
dünn  seien,  dabei  aber  sehr  dehnbar  und  elastisch,  und  Sutter  gelangte  auf 
Grund  von  vergleichenden  Bestimmungen  der  Dehnbarkeit  zu  dem  Schluß,  daß 
sichere  Beweise  für  das  Vorkommen  enger  Aorten  im  Leben  noch  ausstehen, 
ebenso  Scheel.  Eine  enge  Aorta  auf  dem  Sektionstisch,  die  genügende  Dehn- 
barkeit besitzt,  kann  im  Leben  weit  gewesen  sein  ;  sie  hat  sich  jedenfalls  den 
Verhältnissen  der  Blutmasse  angepaßt  und  kann  nicht  ohne  weiteres  als  primäre 
Ursache  oder  begünstigendes  Moment  einer  etwa  vorhandenen  Krankheit  ange- 
sehen werden,  namentlich  nicht  einer  solchen,  die  sekundär  die  Blutmenge  beein- 
flußt haben  kann  (z.  B.  Anämie,  Chlorose,  Phthise).  Strassburger  hält  es 
daher  für  nötig,  die  Kapazitätszunahmen  des  in  toto  herausgenommenen  Äorten- 
rohrs  bei  entsprechender  Drucksteigerung  zu  messen,  und  zwar  die  absolute  und 
die  relative  in  bezug  auf  Alter  und  Geschlecht.  Hieraus  ergibt  sich  die  „Weit- 
barkeit"  (Recklinghausen),  die  allein  einen  Maßstab  für  die  Leistungs- 
fähigkeit bildet.  Die  Weitbarkeit  ist  physiologisch  im  Alter  geringer  als  in  üer 
Jugend,  bei  Frauen  absolut  und  relativ  geringer  als  bei  Männern.  Strassburger 
leugnet  nicht,  daß  es  ein  Krankheitsbild  abnormer  Gefäßenge  im  Sinne  unvoll- 
kommener Weitbarkeit  geben  könnte,  das  am  ehesten  bei  den  im  jugendlichen 
Alter  leicht  zerreißlichen  Aorten  vorausgesetzt  werden  könnte ;  doch  sind  die 
bisherigen  Messungen  nicht  zu  brauchen.  Unter  vielen  Untersuchungen  hat  er 
zweimal  Fälle  auffallend  germger  Weitbarkeit  gefunden,  aber  diese  zeigten  kerne 
Einwirkung  auf  das  Herz,  andererseits  aber  fand  er  auch  eme  enorme  Weitbar- 
keit bei  einem  Kolossalmenschen. 

Schließlich  erwähne  ich  noch  die  Arbeit  von  Ivakichi,  der  außer  der 
Lichtungsweite  auch  die  Gefäßdicke  bestimmt,  um  so  einen  Maßstab  für  die 
Dehnung  der  Wand  zu  erhalten.  Auch  nach  ihm  ist  eine  isoherte  Hypoplasie 
des  iarteriellen  Gefäßsystems,  wenn  sie  überhaupt  vorkommt,  sehr  selten,  sie 
darf  nur  angenommen  werden,  wenn  neben  geringer  Lichtungsweite  _  eme  an 
funktionell  wichtigen  Elementen  allzu  arme  Gefäßwand  angetroffen  wird. 

So  neigt  die  Kritik  der  neueren  Zeit  dazu,  der  Lehre  von  der 
konstitutionellen  Hypoplasie  des  Gefäßsystems  engere  Schranken  zu 
ziehen.  Berechtigt  ist  dies  bis  zu  einem  gewissen  Grade  zweifellos, 
denn  allzu  leicht  ist  man  geneigt  gewesen,  von  dem  Eindruck  bei  der 
Obduktion  oder  von  oberflächlicher  Messung  aus  auf  eine  primäre 
Anomalie  der  Aorta  zu  schließen,  ohne  deren  Abhängigkeit  von  den 
übrigen  Maßen  des  Körpers  und  den  besonderen  Zirkulationsver- 
hältnissen der  Krankheit  und  den  postmortalen  Zustandsänderungen 
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ZU  bedenken.  Ganz  besonders  müssen  hierbei  die  Messungen  to^^^ 

Se  anMlenden  Beobachtungen  auszuführen.  Es  kominen  aber 
fuch  Li  Sem  sorgfältigen  Augenschein  Fälle  vor,  die  es  doch  nicht 
Äsen  eine  alzl  weitgehenden  Verwerfung  so  alter  Beobach- 
Sigen  scharfblickender  Forscher,  wie  Morgagni,  Koi™ 
cHOW  beizutreten.  Es  darf  allerdings  eine  Hypoplasie  des  Gefdlisystems 
nurangenommen  werden  unter  umfassender  Berücksichtigung  aller 
Idinischen  und  anatomischen  Momente  des  einzelnen  Falles. 

Ein  Beispiel  einer  solchen  auffallenden  relativen  Enge  der  Aorta  möchte 

H«r  TTprzdämnfuno-  und  irregulärer  Herzaktion  ist  mchts  Krankhaltes  naciizu 
tise?     DÄnkheitsbehan^^^^  vermochte  den  Zustand  nicht  zu  bessern. 
Od  (rni-  nntpr  zunehmender  Kompensationsstorung  der  üixitus  ein. 
es  trat  unte    "^P^'^j^^^  ebenfalls  keine  Veränderung  eines  Organs 

nur  das  Herz  war  gewaltig  vergrößert,  die  Ventrikel  vorwiegend  diktiert  wemger 

Ml  sSh  auf  4  2  verrmgerte.  Die  Dicke  der  Aorta  über  den  Klappen  betiug 
17  mm  de?  Aorta  descend.  1,0.  Veränderungen  in  der  Beschaffenheit  der  Wand 
bot  das  Gefäß  bei  mikroskopischer  Untersuchung  mcht  dar. 

Wenn  es  also  auch  hier  nicht  möglich  war,  exaktere  Methoden  der  ünter- 
suchung  anzuwenden,  so  ist  es  doch  augenschemlich,  daß  zu  dem  nes^^^^^^^^^^^ 
Körper  die  Aorta  em  relativ  zu  enges  Lumen  darbot  Da  sich  am  Herzen  selbst 
S  vSänderung  fand,  die  seine  Dilatation  und  die  schwere  Kompensa  ions- 
Sung  im  Leben  zu  erklären  vermochte,  halte  ich  den  Schluß  für  berechtigt 
das  mßverhältnis  der  Aortenweite  zu  dem  Körper  bezw.  zu  der  Blutmenge  als  ^las 
Wesen  der  Krankheit  und  Ursache  des  Todes  anzusehen  Hier  wurde  eme  pri- 
märe Entwicklungsstörung  der  Aorta  in  dem  Sinne  vorliegen,  daß  sie  sich  an 
dem  exzessiven  Wachstum  des  übrigen  Körpers  nicht  beteiligt  Hat. 

Als  Schluß  aus  dem  Besprochenen  läßt  sich  etwa  folgendes  über 
die  Hypoplasie  des  Gefäßsystems  zusammenfassen : 

1^  Es  ist  schon  von  älteren  Autoren  eine  abnorme  Enge  des 
Gefäßsystems,  vor  allem  der  Aorta,  beschrieben,  mit  und  ohne  Hyper- 
trophie des  Herzens,  und  diese  als  eine  Entwicklungshemmung-^  wah- 
rend des  postfötalen  Lebens,  vor  allem  der  Hauptwachstumszeit  (i  uber- 
tätszeit)  angesehen  worden. 

2)  Es  ist  zweifellos,  daß  solche  Beobachtungen  nur  mit  großer 
Vorsicht  gedeutet  werden  dürfen.  Vor  aJlem  ist  auszuschließen,  daß 
nicht  sekundär  die  Enge  der  Aorta  hervorgerufen  wurde  durch  Ein- 
wirkung anderweitiger  Erkrankungen  auf  die  Zirkulation  (Blutmenge 

und  Blutdruck).  ,    ,  .    ,     ^  n  „  j 

3)  Hierfür  würde  die  Messung  der  Dehnbarkeit  der  Gefäßwand 
oder  ihrer  Weitbarkeit,  wenigstens  der  relativen  Dicke,  eine  wert- 
volle Ergänzung  bilden.   Aber  die  durch  solche  Untersuchungen  ge- 
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machten  Einschränkungen  lassen  doch  nicht  zu,  das  Vorkommen  pri- 
märer absoluter  und  relativer  Hypoplasien  des  Gefäßsystems  abzu- 
lehnen. 

4}  Solche  Befunde  sind  als  Entwicklungshemmungen  im  post- 
fötalen Leben,  vorwiegend  im  Wachstumsalter,  anzusehen  und  können 
nur  bedingt  als  infantilistische  bezeichnet  werden,  da  nicht  das  kind- 
liche Verhältnis  zwischen  Gefäßweite,  Herz  und  Körpergröße  be- 
stehen bleibt,  sondern  eine  einseitige  Hemmung  der  Gefäßentwicklung 
vorliegt.  Sie  braucht  nicht  mit  anderen  Entwicklungsstörungen  zu- 
sammenzufallen, namentlich  nicht  mit  infantilen  Genitalien. 

Die  früher  der  Hypoplasie  zugeschriebene  große  Bedeutung  als 
Konstitutionsanomalie  und  prädisponierendes  Moment  für  Erkran- 
kungen, wie  Clilorose,  Phthise  u.  a.  läßt  sich  in  dem  weiten  Umfang 
nicht  mehr  aufrecht  erhalten. 
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VIII.  Entwicklungsstörungen  des  Genitalaiiparates. 

Die  postfötalen  Entwicklungsstörungen  der  Genitalorgane  nehmen 
nach  Häufigkeit  und  Bedeutung  eine  besondere  Stellung  in  unserem 
Kapitel  ein.  Obwohl  ebenfalls  bei  der  Geburt  schon  in  charakteristi- 
scher Differenzierung  vorhanden,  erfahren  doch  die  Geschlechtsdrüsen 
sowohl  wie  die  weiteren  als  Träger  der  Geschlechtsfunktion  dienen- 
den Organe  ihre  Ausreifung  erst  in  den  späteren  Perioden  des 
Kindesalters,  und  zwar  ist  ihre  Entwicklung  einerseits  abhängig  von 
dem  Entwicklungsgang  des  gesamten  Körpers,  wie  andererseits  der 
Gang  der  Körperausbildung  von  der  Ausreifung  der  Geschlechtsorgane 
weitgehend  und  bestimmend  beeinflußt  wird.  Wir  haben  daher  bei 
unserer  Besprechung  dreierlei  zu  unterscheiden: 

1)  Die  Entwicklungsstörungen  an  den  Geschlechtsorganen  selbst, 
die  nach  den  männlichen  und  weiblichen  Organen  gesondert  zu  be- 
trachten sind. 

2)  Die  Einflüsse,  welche  die  Geschlechtsdrüsenentwicklung  auf 
den  übrigen  Körper  ausübt. 

3)  Die  Abhängigkeit  der  Gesclilechtsentwicklung  von  anderen 
Verhältnissen  des  Organismus. 

1.  Die  Entwicklungsstörungen  an  den  Geschlechtsorganen. 

A,  Männliche  Genitalien. 

Die  Entwicklung  der  männlichea  Genitalien  ist  soweit  bei  der  Geburt  abge- 
schlossen, daß  die  Hoden  bereits  in  den  Skrotalsack  herabgestiegen  sind,  und 
zwar  im  8.  Fötalmonat ;  doch  in  vielen  Fällen  tritt  der  vollständige  Descensus 
erst  post  partum  ein,  also  besteht  hier  keine  scharfe  Grenze.    Nach  der  Geburt 
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Testes  fertig  ausgestaltet. 

41s  erste  Entwicklungsstörung  können  wir  demnach  den  yer- 
zöeerten  Descensus  testiculi  nennen,  allerdings  nur  den  letzten 
Ibschnitt  desselben,  das  Herabsteigen  durch  den  Leistenkanal  m  den 
Pr^^cessus  vaginalis   das  noch  als  frühestes  Stadium  der  kindlichen 
Entwkklung  erfolgen  kann.    Vielfach  ist  beobachtet,  daß  ein  ret  - 
Sr  Hoden  noch  zur  Pubertätszeit  in  das  Scrotum  hinabsteigt, 
wie  andererseits  durch  Traumen  ein  Zurücktreten  m  den  Leisten- 
kanal erfolgen  kann.  Aber  ganz  abgesehen  von  den  nicht  in  unseren 
ISn  tt  gehörigen  Fällen,  in  deSen  der  ausgebliebene  Descensus 
zusammenhingt  mit  mangelhafter  fötaler  Ausbildung  des  Organs  is 
das  Verharren  in  der  anormalen  Lage  meist  von  Atrophie  des  Hodens 
begleitet  und  begünstigt  offenbar  im  höchsten  Maße  zur  Geschwulst- 
bildun^^^^^  ein  besonderl  charakteristisches  Beispiel  emes  Zusammen- 
hanges von  Entwicklungsstörung  und  Geschwulstentstehung,  obwohl 
die  Art  der  Beziehungen  noch  nicht  klar  ist.  •  , 

Eine  zweite  Störung,  die  aus  diesem  Descensus  entsteht,  ist  das 
Offenbleiben  des  Processus  vaginalis.  Entweder  kann  dieser 
Zusammenhang  mit  dem  Cavum  scrotis  ganz  offen  bleiben  oder  teil- 
weise Die  Folge  ist  die  Entstehung  von  Leistenbrüchen,  die  wir 
gewöhnt  sind  als  angeborene  zu  bezeichnen,  ferner  auch  von  soge- 
nannten kommunizierenden  Hydrocelen.  Dem  Terminationspunkt  nach 
sind  es  aber  nicht  fötale  Hemmungen,  sondern  Störungen  der  frühesten 

kindlichen  Entwicklung.  -r^  .  •  n 

Abgesehen  von  diesen  beiden  Formen  der  Entwicklungsstorungen 
der  frühesten  Zeit  bedingen  alle  übrigen  Hemmungen  der  Entwicklung 
der  männlichen  Genitalien  nur  allgemeine  Atrophie  bezw. Stehen- 
bleiben auf  kindlicher  Stufe  in  Größe  und  innerem  Bau,  ohne  be- 
sondere markante  morphologische  Erscheinungen  zu  bewirken. 

Als  ursächUche  Momente  für  Atrophie  der  Hoden  werden  vielfach  in  der 
Literatur  Infektionskrankheiten  angeführt,  z.  B  Variola  Typhus  (.Kurtz).  Di« 
Atrophie  nach  Mumps  (Parotit.  epidem.),  bei  der  sich  die  Erkrankung  auch  im 
Hoden  lokalisieren  kann,  ist  wohl  unmittelbar  von  entzündlichen  Veränderungen 
abhäneig,  keine  eigentliche  Vegetationshemmung  mehr  ebenso  auch  intolge  von 
Syphilis  und  anderen  direkt  den  Hoden  befallenden  Erkrankungen  Allerdings 
ist  das  Verhältnis  atrophischer  Hoden  zu  Allgemeinkrankheiten  auch  anders  aut- 
gefaßt worden.    Kyrle  stellte  bei  vielen  chronisch  verlaufenden  Erkrankungen, 
vor  allem  infektiöser  Natur  und  unter  diesen  wieder  in  erster  Linie  bei  Tr^^^ 
kulose  fast  durchwegs  eine  Unterentwicklung  des  Hodens  fest,  doch  findet  er  gleich- 
zeitig andere  Büdungs-  und  Entmcklungsanomahen  (Nierenlappung,  offenes  Foramen 
ovale,  Status  lymphat.),  er  schüeßt  daraus,  daß  das  Organ  schon  mangelhaft  ent- 
wickelt war,  als  es  von  der  Noxe  betroffen  wurde,   Der  größte  Teil  der  in  jungen 
Lebensabschnitten  verstorbenen  Kinder  hat  unterentwickelte  Testikel ;  die  rudi- 
mentäre Entwicklung  der  Geschlechtsdrüsen  ist  em  Zeichen  der  allgemeinen 
minderwertigen  Konstitution,  die  zu  den  Krankheiten  bezw.  ihrem  ungunstigen 
Verlauf  disponiert.    Andere  Ursachen  der  Hodenverkümmerung  sind  nach  den 
Angaben  der  Literatur  Verletzungen  des  Rückenmarks  und  Gehirns,  besonders 
des  Kleinhirns,  z.  B.  Fraktur  der  Leadenwirbelsäule  und  Schädelverletzungen 
mannigfacher  Art.  ^    .   ,.     ,  ,  j  i 

Ebenso  wie  wir  es  bei  den  weiblichen  Genitahen  kenneu  lernen  werden,'  kann 
manchmal  der  kindliche  Status  noch  eine  Weiterentwicklung  erfahren.    So  be- 
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richtet  Wilson  von  einem  2ü-jähriKeii  Mann  mit  ürgaiieu  wie  bei  8-jährigeii 
Knaben,  der  nach  Verheiratung  innerhalb  zweier  Jahro  völlige  Eatwiciclung  er- 
reiciüc  und  Familienvater  wurde  (Kocher). 

Den  Entwicklungshemmungen  der  übrigen  leue  des  ,(-TeHcnIechtsa]5parate.s, 
der  Prostata,  Samenblase,  auch  des  Penis  kommt  keine  selbständige  Bedeutung  zu, 
sie  folgen  nur  den  Vorgängen  an  den  Geschlechtsdrüsen  in  mehr  oder  weniger 
ausgesprochenem  Maße. 

B.  .Weibliche  Genitalien. 

1)  Ovarien.  An  den  weiblichen  Keimdrüsen  machen  sich  Ent- 
wicldungsstörungen  ebenfalls  nicht  in  besonderen  morphologischen  Ver- 
änderungen geltend.  In  der  G-estaltung  des  Ovariums  besteht  eine 
sehr  große  Variationsbreite,  ebenso  auch  im  inneren  Bau,  vor  allem 
im  Reichtum  an  Follikeln.  Vielleicht  gehen  in  größerer  Zahl  als  nor- 
malerweise die  angelegten  Follikel  atretisch  zugrunde.  Die  Form 
bleibt  dadurch  im  ganzen  kleinlänglich  und  schmal,  aber  die  Ovarien 
können  auch  hart,  höckerig  und  geschrumpft  werden  wie  bei  seniler 
Involution  oder  auffallend  groß  und  glatt  erscheinen.  Vielfach  scheinen 
solche  Ovarien  zu  kleincystischer  Degeneration  zu  neigen,  auch  zu 
Verdichtungen  des  Stromas,  die  bisher  als  chronische  Oophoritis  ge- 
deutet wurden. 

2)  Tuben.  In  der  späteren  Fötalzeit  nehmen  nach  Frecxd 
die  Tuben  kurze  Windungen  und  spiralige  Drehungen  an.  Diese  Form 
behalten  sie  bei  Entwicklungshemmungen  im  kindlichen  Alter  (in- 
fantile Tuben).  Es  ist  zwar  die  Bedeutung  dieser  Tubensclilängelung 
als  einer  infantilen  Hemmung  bestritten  worden,  doch  besteht  sie 
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Fig.  14.  Infantile  Tuben,  a  Tuben  von  4-iälu-.  Mädchen,  b  Tuben  von 
39-jähr.  steril  gebliebenen  Frau.    (Nach  Cheobak  u.  Eosthoeh-.) 

nach  der  Mehrzahl  der  Beobachter  zu  Eecht.  Gleichzeitig  ist  wohl 
eine  Verkümmerung  der  Fimbrien,  auch  eine  mangelhafte  Ausbildung 
der  Muskulatur.  Inwieweit  sonstige  Veränderungen  im  feineren  Bau 
vorhanden  sind,  ist  nicht  bekannt,  besonders  die  Frage  nicht  ent- 
schieden, ob  in  solchen  Tuben  die  Flimmerung  des  Epithels  gestört 
Ist.  Die  Bedeutung  der  Entwicklungshemmungen  der  Tuben  liegt  in 
dem  gehemmten  Transport  des  Eies  zum  Uterus  und  dadurch  in  einer 
Verhinderung  der  Konzeption  oder  Begünstigung  der  Tubargravidität. 
Nicht  selten  sind  Fälle,  in  denen  langjährige  Sterilität  von  einer  Extra- 
uteringravidität gefolgt  war  (Bab). 
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Wie  toS  »'fühei-er  SleUe      BuAe,  .»Befilhrt  i,l;  (UI.  "fSlIlllSÄ 

E£i"  eiet  «Äts^ir^SkÄ -^^^ 

nimat)   fe  beim  Erwachsenen  nur  in  der  Cervix  ^it  schrägem  Ve  lauf  sich 

Ä  t^^rstKi,rsie  ;ä 

JlTerwieSe   erst  vom  6.  Lebensjahr  tritt  ein  gleichmäßig  rascheres  Wachstun 
ubeiwie^nae  ers          g^j^i^ij^i^^it  glättet  sich  dabei.    Vom  lO- Jahr  ab  kehr 
l\rh  das  VeSnis  um,  das  Corpus  gewmnt  durch  kräftigere  Muskulatur  und 
schönere  w£ng  des  Fundus  mit  dem  Emtritt  der  Pubertät  die  charakte- 
ristS  Form  del  virginellen  Uterus,  die  mit  dem  16.  Jahr  vollendet  ist. 

Entwicklungshemmungen  können  in  j  edem  Stadium  auftreten  bezw. 
auf  ieder  der  verschiedenen  Stufen  zum  bleibenden  Stillstand  fuhren, 
man  unterscheidet  folgende  charakteristische  Typen: 

1)  Uterus  foetalis.  Dieser  kennzeichnet  sich,  wie  der  Name 
sa'-t  durch  völliges  Ausbleiben  der  postuterinen  Weiterbildung  und 
gleich^  ^ch  Größe  und  Form  dem  Zustand,  wie  er  bei  der  Geburt 
besteht. 

21  Uterus  infantilis  unterscheidet  sich,  falls  der  Zustand 
dem  früheren  Stadium  der  Kindheit  entspricht,  nicht  wesentlich  vom 
Uterus  foetalis,  da  ja  auch  die  physiologischen  Unterschiede  keine  sehr 
erheblichen  sind.  Daher  lassen  sich  auch  praktisch  die  Formen  nicht 
immer  scharf  auseinanderhalten,  sind  auch  m  ihrer  Bedeutung  tur 
den  Organismus  gleichwertig.  .    .  p  o    i  *-p 

Beide  Formen  findet  man  gleichzeitig  mit  infantiler  Beschaffen- 
heit der  Ovarien  und  Tuben,  auch  ist  meist  eine  mangelhafte  ±mt- 
wicklung  der  äußeren  Genitalien  vorhanden ;  die  großen  Labien  bilden 
schmale  fettarme  Hautfalten,  zwischen  ihnen  die  atrophischen  kleinen 
Labien  vortretend,  die  Clitoris  ist  ebenfalls  hypoplastisch.  Es  be- 
steht andauernde  Amenorrhoe,  in  der  Eegel  fehlt  auch  jede  Libido 
und  das  Ausbleiben  der  Gravidität  versteht  sich  bei  der  Beschaffen- 
heit der  Ovarien  von  selbst. 

Diese  Beschaffenheit  des  Genitalsystems  findet  sich  bei  gleichzeitigem  in- 
fantilen Charakter  des  ganzen  Körpers,  also  nur  als  Teiler  scheinung  des 
allgemeinen  Infantilismus.  So  ist  es  bei  den  infantilen  Zwergen  und 
Kretinen,  wie  oben  schon  besprochen.  Aber  es  gibt  auch  weniger  ausgjprochene 
Grade  allgemeiner  Entwicklungshemmung  von  infantilem  Charakter  kleine  btatui 
graciler  Knochenbau,  schmaler  Brustkasten,  kmdliche  Verhaltnisse  des  Beckens, 
flache  Nates  und  unentwickelte  Mammae  zeichnen  ihn  besonders  aus.  Jlinzu 
kommt  entweder  vollständiges  Ausbleiben  der  typischen  Behaarung  (Achsel-  und 
Schamhaare)  oder  atypischer,  mehr  viriler  Charakter  derselben  (Behaaiung  der 

Brust,  des  Gesichts  und  des  Abdomens).  t  i-  -j        u    i,  •■  i  f  c-.i. 

Aber  bei  zahlreichen  erwachsenen  weibhchen  Individuen  beschrankt  sich 
der  infantile  Charakter  ausschließlich  auf  die  Genitalien,  während  der  übrige 
Körper  normal  gebaut  ist.  Es  sind  hierunter  Personen  von  männlicher  Statur, 
starkem  Knochenbau  und  kräftiger  Muskulatur,  aber  auch  von  ausgesprochen 
weibliclien  Formen.  Hier  liegt  also  eine  ausschließlich  auf  das  Genitalsystem 
beschränkte  Hemmung,  ein  partieller  Infantilismus  vor. 

.3)  Uterus  infantilis  pubescens  unterscheidet  sich  dadurch, 
daß  die  Hemmung  erst  im  späteren  Kindesalter  einsetzt  bezw.  das 
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Stadium  erreicht  wird,  welches  durch  die  raschere  Entwicklung  nacli 
dem  6.  Lebensjahr  bis  zu  den  eigentlichen  Pubertätsveränderungen 
entsteht. 

Auch  mit  dieser  Hemmung  ist  gewöhnlich  eine  mangelhafte  Entwicklung 
der  Ovarien,  Tuben  und  äußeren  Genitalien  verbunden,  gleichzeitig  besteht 
Amenorrliöe,  aber  es  können  auch  nur  Oligomenorrhoe  oder  auch  nur  dysmenor- 
rhoische  Zustände  vorkommen.  So  ist  auch  ein  Eintreten  von  Gravidität  be- 
obachtet, namentlich  nach  Eingriffen  wie  Sondierung,  wenn  auch  vorzeitige 
Unterbrechung  der  Schwangerschaft  leicht  eintritt.  Aber  es  ist  endlich  möglich, 
daß  die  Entwicklung  des  Uterus,  vor  allem  nach  Verheiratung  wiederum  ein- 
setzt und  bis  zur  vollständig  normalen  Funktion  des  Organs  fortschreitet. 

4)  Dem  Uterus  virgineus,  dem  letzten  Abschnitt  der  Ausbildung,  ent- 
sprechen nach  Winkel  noch  zwei  Hemmungsbildungen,  denen  keine  so  große 
Bedeutung  zukommt : 

a)  Der  Uterus  hypoplasticus  ist  wohl  im  Bau  dem  Uterus  virgineus  gleich, 
doch  kleiner,  dem  infantilen  näherstehend,  also  gleichsam  nur  eine  Miniatur- 
ausgabe des  virginellen  Uterus  (Menge). 

Der  Uterus  hypoplasticus  membranaceus,  vielleicht  besser  atro- 
phicus,  zeichnet  sich  durch  dünne,  muskelarme  Wandung  aus.  Nach  Winkel 
kann  vielleicht  diese  Form  infolge  Blasenhypertrophie  sekundär  entstehen. 

b)  Der  Uterus  inaequalis  sive  obliquus  entspricht  einer  ungleich- 
mäßigen Entwicklung  des  Uterus  vielleicht  durch  Schädlichkeiten,  die  auf  ihn 
eingewirkt  haben  oder  durch  Gefäßanomalien,  welche  ungleichmäßige  Ernährung 
bedmgten. 

In  allen  diesen  Formen  ist  die  Bildung  der  Ovarien  und  Tuben  vollständig 
bis  zur  Reife  vollendet. 


2.  Einflüsse  der  Geschlechtsdrüsenentwicklung  auf  den  übrigen  Körper. 

Die  Beziehungen  der  Geschlechtsdrüsen  zu  der  Entwicklung  des 
übrigen  Körpers  sind  Gegenstand  sehr  vieler  Untersuchungen  gewesen 
und  haben  zu  vielen  Hypothesen  Anlaß  gegeben.  Daß  eine  Einwirkung 
statthat,  ist  zu  offenkundig  nach  den  Erfahrungen  der  Kastration  bei 
Tieren  und  Menschen,  wie  sie  bei  vielen  Völkerschaften  und  Sekten 
(Skopzen)  ausgeübt  wird,  als  daß  wir  darauf  näher  eingehen  müßten. 
Die  vorherrschende  Ansicht  schreibt  heute  den  Keimdrüsen  eine 
innere  Sekretion  zu,  deren  Produkte  die  Organe  und  Gewebe  des 
Körpers  in  besonderer  Weise  beeinflussen.  Die  Sekretion  hängt  aber 
nicht  direkt  von  den  Keimzellen  selbst  ab,  sondern  beim  Mann  wird 
sie  in  den  Zwischenzellen  (LEYDiGSche  Zellen)  angenommen,  beim 
"Weibe  in  analogen  Zellen  des  Stroma  ovarii  bezw.  der  Follikel  und 
des  Corpus  luteum. 

Die  Stoffe  dieser  inneren  Sekretion  fördern  nach  einer  neueren  Zusammen- 
stellung (Münzbr)  die  Ernährung  der  Haut,  beeinflussen  den  Aufbau  der 
Muskulatur,  begünstigen  die  Verknöcherung  am  Skelett  und  wirken  auf  die 
Entwicklung  der  sekundären  Geschlechtscharaktere  (Haarwuchs,  Kehlkopf,  Brüste, 
Becken),  allerdings  nicht  direkt  bestimmend,  sondern  mehr  im  Sinne  einer  Ver- 
hinderung der  andersartigen  Ausbildung.  Endlich  stehen  die  Keimdrüsen  in 
inniger  Korrelation  mit  anderen  Blutdrüsen  in  gleichsinniger  oder  antagonistischer 
Wirksamkeit,  vor  allem  mit  Schilddrüse,  Hypophyse,  Thymus,  Nebenniere.  Hier- 
aus ergeben  sich  die  Folgen  von  Entwicklungsstörungen  und  gleichzeitiger 
mangelhafter  Funktion  der  Keimdrüsen. 

Erwähnt  ist  bereits  die  Abhängigkeit  des  ganzen  Genitalapparates 
von  der  Mangelhaftigkeit  der  Keimdiiisen,  sowohl  der  männlichen  wie 
der  weiblichen.  Zur  Hypoplasie  der  Ovarien  gehört  entsprechende 
Hemmung  der  Uterusbildung  und  Funktionsmangel  (Amenorrhoe).  Der 
Beweis  hierfür  wurde  in  letzter  Zeit  durch  Transplantation  normaler 
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Ovarien  bei  einer  amenorrhoischen  Frau  erbracht,  die  sofortige  Menses 
zur  Folge  hatte.  Ebenso  haben  wir  entsprechendes  Verhalten  bei  den 

mcännlichen  Genitalien.  t  *    ^-r  „o 

Die  Erscheinungen  können  bei  diesem  partiellen  intantnismus 
stehen  bleiben,  aber  erstrecken  sich  meist  auch  auf  die  sekundären 
Geschlechtscharaktere.  Diese  sind  in  der  Regel  nur  mehr  oder  weniger 
unterentwickelt,  auf  kindlicher  Stufe  geblieben,  seltener  m  entgegen- 
gesetzter Richtung  gebüdet,  so  daß  weibliche  Individuen  männlichen 
Habitus  und  männliche  ausgesprochenen  Weiblichen  darbieten.  Am 
deutlichsten  äußert  sich  dies  an  der  Behaarung  des  Körpers  und  an  der 
Entwicklung  des  Kehlkopfes,  welche  die  charakteristische  Stimm- 
bildung bedingt.  So  haben  wir  den  allgemeinen  Infantilismus  auf  dem 
Boden  mangelhafter  Entwicklung  der  Geschlechtsdrüsen  (Dysgeni- 
talismus). 

Allerdings  wird  es  nötig  sein,  in  jedem  derartigen  Fall  zu  fragen,  wie 
weit  der  allgemeine  InfantUismiis  wirklich  sekundärer  Natur  ist  und  ob  mclit 
die  Mangelhaftigkeit  der  Sexualorgane  viehnehr  Teilerscheinung  der  allgemeinen 
Entwicklungsstörung  ist.  So  wird  man  bei  allgemeinem  Zwergwuchs  wohl  die 
Genitalien  nur  als  koordiniert  ansehen  dürfen,  dagegen  bei  Beschrankung  der 
infantilen  Beschaffenheit  auf  den  Ausfall  der  sekundären  Geschlechtsmerkmaie 
den  Keimdrüsen  die  bestimmende  Rolle  zuweisen.  •  ^  «j. 

Oft  ist  nun  auch  das  Knochenwachstum  charakteristisch  beeinflußt,  so 
daß  die  Verknöcherung  verspätet  emtritt,  also  an  der  knorpeligen  Epiphyse 
ein  zeitlich  verlängertes  Wachstum  erfolgt.  Dies  ist  sowohl  bei  kastrierten  Tieren 
als  auch  bei  Menschen  (Skopzen,  Tandler  und  Geoss)  beobachtet.  Entsprechend 
entsteht  auf  pathologischer  Basis  ein  Typus,  der  als  eunuchoider  bezeichnet 
wird,  auch  als  Infantilisme  avec  gigantisme  oder  eunuchoider 
Hochwuchs.    Wir  haben  auf  den  mfantilen  Riesentypus  schon  hingewiesen. 


3.  Abhängigkeit  der  Geschlechtsentwicklung  von  anderen  Verhältnissen 

des  Organismus. 

Wohl  hat  man  die  Beziehungen  der  Geschlechtsdrüsen  zu  den  übrigen  Blut- 
drüsen auch  in  dem  Sinne  verwertet,  daß  man  deren  Störungen  mit  Mangel- 
haftigkeit der  Keimdrüsen  zu  erklären  suchte,  so  z.  B.  bei  Morbus  Basedow  und 
Kretinismus,  auch  die  Akromegalie  wurde  auf  die  Atrophie  der  Genitalien  be- 
zogen mit  sekundärer  Beeinflussung  der  Hypophyse.  Doch  sind  diese  Ansichten 
wohl  verworfen,  vielmehr  wird  die  Genitalentwicklung  von  den  anderen  Drüsen 
aus  bei  diesen  Erkrankungen  gestört.  Bei  Morbus  Basedow  besteht  meist 
Ämenorrhöe,  aber  auch  verstärkte  Blutungen,  bei  Krethaismus  ist  neben  der 
Allgemeinen  Hemmung  der  Körperentwicklung  Ausbleiben  der  Pubertät  die 
Regel. 

Vor  allem  sind  die  Wechselbeziehungen  zur  Hypophyse  interessant.  Die 
Hypophyse  vergrößert  sich  z.  B.  bei  Gravidität,  aber  auch  nach  Kastration. 
Hypophysentumoren  von  adenomatösem  Charakter,  denen  eine  Hypersekretion  zu- 
gescfirieben  wird,  bilden  nach  wohl  jetzt  allgemein  anerkannter  Anschauung 
die  Ursache  der  Akromegalie,  bei  der  Atrophie  der  Genitalorgane  eine  frühe  und 
regelmäßige  Erscheiaung  ist.  Auf  Hypophysenstörungen  wird  auch  die  Dys- 
trophia adiposogenitalis  bezogen,  Fettwuchs  mit  eunuchoidem  Charakter. 
CuSHiNG  erzeugte  durch  Extirpation  des  Hypophysenvorderlappens  diesen  Zu- 
stand, wie  andererseits  durch  operative  Entfernung  eines  Hypophysentumors  durch 
V.  EisELSBERG  die  Dystrophia  adiposogenitalis  gebessert  wurde.  Die  Beziehungen 
der  Thymus  ergeben  sich  aus  der  Beobachtung,  daß  bei  Eunuchoiden  die  Drüse, 
die  sonst  bei  der  Pubertätsentwicklung  schwindet,  persistiert ;  aber  hierbei  handelt 
es  sich  wohl  um  Folge  des  Dysgenitalismus,  nicht  um  Veranlassung,  wie  anderer- 
seits experimentell  von  Hart  und  Nordmann  nach  Thymusexstirpation  beträcht- 
liche Vermehrung  der  Zwischenzellen  des  Hodens  mit  gleichzeitigem  Verlust  der 
Spermatogenese  beobachtet  wurde. 

Viel  interessanter  aber  noch  als  diese  Beziehungen  anderer  Organe 
zu  atrophischen  Zuständen  des  GescWechtsapparates  sind  solche  Be- 
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einflussungen,  die  zu  einer  exzessiven  Entwicklung,  einer  sexu- 
ellen Frühreife  füliren.  «    rzii  13 

Aus  der  älteren  Literatur  sind  bereits  eine  große  Zahl  von  Be- 
obaclitun"'en  mitgeteilt,  sie  finden  sich  bei  A.  v.  Haller,  Meckel 
und  G.  St.  Hilaire,  und  Kussmaul  verdanken  wir  eine  zusammen- 
fassende Darstellung. 

Im  ganzen  waren  Kussmaul  58  Fälle  einer  Entwicklung  der  Sexualorgane 
vor  dem  8.  Lebensjahr  bekannt,  und  zwar  26  Knaben  und  32  Mädchen,  sodaß 
also  ein  wesentlicher  Unterschied  der  Geschlechter  nicht  besteht.  Die  Zahl  der 
beschriebenen  Fälle  ist  seither  eine  viel  größere  geworden.  Was  die  Zeit  anbe- 
langt in  der  sich  die  frühzeitige  Entwicklung  bemerkbar  machte,  so  ist  sie 
sciion  vom  Fötalleben  an  beobachtet,  wenigstens  soweit  sie  gekennzeichnet  ist 
durch  sekundäre  Merkmale  (Behaarung,  tiefe  Stimme  etc.).  Gewöhnlich  aber 
erfolgt  die  Reifung  erst  nach  der  Geburt.  Als  früheste  Zeit  von  Samenergießung 
wird  das  2.  Jahr  angegeben,  als  früliester  Termin,  zu  dem  ein  körperlich  und 
sexuell  gereiftes  Mädchen  konzipierte,  das  8.  Jahr. 

Man  muß  nach  Kussmaul  unterscheiden: 

a)  die  einfache  vorschnelle  Körperreife; 

b)  die  isolierte  geschlechtliche  Frühreife; 

c)  die  monströse  vorschnelle  Körperreife. 

a)  Die  einfache  vorzeitige  Körperreife  äußert  sich  in 
einem  raschen  Durchlaufen  der  kindlichen  Entwicklungsstufen,  so  daß 
nicht  nur  in  der  halben  Zeit  die  Pubertät  vollendet  wird  mit  gleich- 
zeitigem Auftreten  aller  sekundären  Geschlechtscharaktere,  sondern 
auch  das  Wachstum  beendet  wird,  entsprechend  dem  Gesetz  von  G.  St. 
Hilaire,  daß  mit  dem  Abschluß  der  Geschlechtsreife  auch  regelmäßig 
das  Wachstum  aufhört.  Die  verschiedenen  Stadien  der  Entwicklung, 
z.  B.  die  Zahnungen,  können  dabei  unregelmäßig  durcheilt  werden, 
auch  ist  oft  die  Körperproportion  nicht  regelmäßig,  vor  allem  bei 
Knaben  ein  athletisches  Aussehen  (größere  Breite  im  Verhältnis  zur 
Länge)  auffallend.  Alle  körperlichen  Funktionen  sind  meist  voll 
ausgebildet,  doch  die  geistigen  Fähigkeiten  nicht  in  demselben  Maße. 
In  einigen  Fällen  ist  die  Entwicklung  nicht  nur  vorschnell,  sondern 
exzedierend,  indem  z.  B.  der  Haarwuchs  übermächtig  auftritt  oder 
bei  einem  5-jährigen  Kind  die  Mammae  größer  als  bei  Erwachsenen 

b)  Die  isolierte  vorzeitige  geschlechtliche  Entwick- 
lung ohne  gleichzeitige  Körperreifung  ist  viel  seltener,  namentlich 
nach  Kussmaul  bei  Knaben  wohl  nur  in  einem  anfänglichen  Ueber- 
wiegen  der  Geschlechtsorgane  bestehend,  während  bei  Madchen  einige 
sichere  Fälle  angeführt  werden.  .  . 

c)  Die  dritte  Gruppe  Kussmauls,  die  monströse  vorzeitige 
Kör  per  reife,  bei  der  es  besonders  zu  starker  Entwicklung  des 
Fettpolsters  kommt,  darf  nicht  verwechselt  werden  mit  einfacher  iruli- 
zeitiger  Adipositas  (Fettsucht)  und  andererseits  vorschneller  hMt- 
Wicklung  des  Körpers  mit  Fettsucht,  aber  ohne  Beteiligung  der  Ge- 
schlechtssphäre, also  mit  kindlichen  Genitalien. 

Eine  Ursache  für  diese  Formen  exzedierender  Entwicklung  ist  in  v^len 
Fällen  nicht  zu  eruieren,  auch  hereditäre  Momente  smd  nicht  bekannt.  ±iier 
ist  wohl  Kussmaul  recht  zu  geben,  wenn  er  die  Veranlassung  ms  J^om- 
leben  verlegt,  vielleicht  in  besonderer  Anlage  des  Keims,  doch  ist  die  erkenn- 
bare Terminationsperiode  meist  erst  postfötal  anzusetzen.  u„„ 

Eine  zweite  Ursache  ist  die  frühzeitige  Anregung  des  Geschlechtstriebes 
wobei  es  zur  Gravidität  vor  dem  Eintritt  der  Menses  kommen  kann,  llieruer 
gehören  die  Kinderheiraten  der  Hindus. 


Sexuelle  Frühreife. 
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Uno-leich  interessanter  sind  aber  die  frühzeitigen  Entwicklungen 
durch  a'ndere  Einflüsse  des  Organismus.  Nach  dem,  was  oben 
über  den  Antagonismus  der  Keimdrüsen  und  anderer  innerer  Drusen 
ausgeführt  wurde,  ist  es  nicht  wunderbar,  daß  solche  innere  Sekre- 
tionen (Hormonwirkung)  auch  gesteigerte  Entwicklungsvorgänge  aus- 
lösen können.  Sicher  bekannt  ist  schon  aus  früherer  Zeit  der  Emiluli 
pathologischer  Vorgcänge  am  Gehirn.  Kussmaul  führt  als  Beispiel 
ein  Mädchen  mit  Hydrocephalus  congenitus  an,  das  mit  6  Jahren  men- 
struiert war  und  mit  8^/2  Jahren  151  Pfund  wog. 

Besonders  häufig  aber  scheinen  Tumoren  den  Anstoß  zu  exze- 
dierender  Entwicklung  zu  geben.  Nach  einer  Zusammenstellung  von 
AsKANAZY  sind  folgende  Ge- 
schwülste im  Verein  mit  sexueller 
Frühreife  beobachtet: 

1)  Hodengeschwülste.  Sie 
sind  schon  unter  den  Fällen 
Kussmauls  erwähnt  und  es  han- 
delt sich  wohl  meist  um  teratoide 
Geschwülste. 

2)  Geschwülste  des  Ovariums. 
Auch  diese  führt  schon  Kuss- 
maul an  als  in  der  Hälfte  seiner 
Beobachtungen  vorkommend,  und 
zwar  nicht  nur  in  Form  von 
Dermoidcysten ,  sondern  auch 
krebsiger  und  sarkomatöser  Bil- 
dungen (im  Sinne  der  damaligen 
Zeit).  Die  Zahl  hierhergehöriger 
Fälle  ist  auch  späterhin  eine 
besonders  große. 

3)  Tumoren  der  Nieren. 

4)  Tumoren    der  Neben- 
nieren. 

Einen  hierher  gehörenden  Fall,  den 
LiJfSER  beschrieben,  habe  ich  selbst  ge- 
sehen; Linser  benennt  ihn  fälschhch 
als  Kiesenwuchs.  Der  Knabe  hatte  mit 
5  Jahren  eine  Größe  von  138  cm  mit 
ausgebüdetem  Gebiß,  vollständig  ent- 
wickelten Genitalorganen  und  sekun- 
dären Charakteren.  Das  Wachstum  war 
erst  seit  einem  Jahr  besonders  auffallend. 
Es  bestand  bei  ihm  ein  kolossales  Hyper- 
nephrom  mit  Einbruch  in  die  Vena 
Cava.  Einen  interessanten  Fall  eines 
Mädchens,  bei  dem  es  unter  dem  Ein- 
fluß des  Nebennieren tumors  zur  Um-  Fig.  15.  Sexuelle  Frühreife  infolge 
kehr  der  sekundären  Geschlechtscharak-  Hypernephrom  (57, Jahr  alt,  138  cm), 
tere  kam,  beschreibt  Thum.                    (Nach  Linsee.) 

5)  Lungentumor,  ebenfalls  von  fötalem  Charakter  des  Gewebes. 

6)  Tumoren  der  Zirbeldrüse,  die  wahrscheinlich  embryonale  Tera- 
tome darstellen  (Askanazy). 

Bei  einer  großen  Zahl  aller  dieser  Tumoren  handelt  es  sich,  wie 
wir  sehen,  um  Teratome  oder  teratoide  Geschwülste  von  embryonalem 

Schwalbe,  Morphologie  d.  Mißbildungen.    III,  Anh.  4 
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Typus  des  Gewebes,  bei  den  übrigen  Geschwülsten,  wie  dem  Hyper- 
nephrom,  haben  wir,  wenn  auch  keine  eigentlichen  Teratome,  so  doch 
Geschwülste  von  weitgehender  Unreife  ihres  Baues  vor  uns.  Nun 
ist  es  Starling  gelungen,  durch  Einspritzen  von  Preßsaft  von  Ka- 
ninchenföten ein  Wachstum  der  Mamma  mit  Milchsekretion  zu  er- 
zeugen, also  eine  Einwirkung  auf  Organe  der  Geschlechtssphäre 
durch  embryonale  Stoffe.  Dies  deutet  auf  die  Möglichkeit,  daß  die 
Produkte  der  embryonalen  Zellen  dieser  Geschwülste  die  korrelative 
Entwicklung  der  Genitalien  auslösen.  Es  eröffnet  dies  eine  weite 
Perspektive  auf  den  gegenseitigen  Einfluß  von  Geschwülsten  und 
Organismus  und  ist  einer  der  wenigen  Fälle,  wo  wir  von  einer  kau- 
salen Genese  von  Entwicklungsstörungen  sprechen  können. 
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Gewebsmißbildungen. 

Von  Gr.  Herxheimer  in  Wiesbaden. 

„Gewebsmißbildungen"  stellen  ein  vollständig  neues,  modernes 
Oebiet  dar.  Wegen  ihrer  außerordentlichen  Tragweite  und  Bedeutung 
crehören  sie  in  ein  Handbuch  der  Mißbildungslehre  unbedingt  hinein. 
Haben  sie  doch  dadurch,  daß  mit  Wahrscheinlichkeit  ein  großer  Teil 
der  Tumoren  sich  von  ihnen  ableitet,  fast  größere  Bedeutung  für 
Theorie  und  Praxis  als  die  anderen  mehr  sinnfällig  in  die  Erscheinung 
tretenden  gröberen  Mißbildungen  zumeist.  Aber  gerade  bei  diesem 
Gebiete  sind  die  Schwierigkeiten  extrem  groß. 

Einmal  handelt  es  sich  hier  noch  vollständig  um  Neuland.  All- 
gemeine Sammlungen,  bzw.  Uebersichten  der  einschlägigen  Verhältnisse 
liegen  kaum  vor.  Zu  erwähnen  wären  hier  besonders  die  beiden  großen 
Zusammenstellungen  von  Robert  Meyer  aus  den  Lubarsch-Oster- 
TAGschen  Ergebnissen  für  allgemeine  Pathologie  etc.,  sowie  der  große 
Projektionsvortrag  desselben  Autors  auf  dem  Pathologentag  1912  und 
■dessen  ausführlichere  Wiedergabe  in  der  Zeitschr.  für  Geburtshilfe 
und  Gynäkologie,  1912,  Bd.  71.    Aber  wenn  diese  auch  manche  all- 
gemeine Frage  streifen,  so  beziehen  sich  doch,  besonders  die  erst- 
genannten Zusammenstellungen,  auf  spezielle  Gebiete,  in  dem  einen 
Fall  die  weiblichen,  in  dem  anderen  die  männlichen  Geschlechtsorgane. 
Des  weiteren  hat  Borst  in  seinem  Geschwulstabschnitt  in  dem  Aschoff- 
schen  Lehrbuch  den  interessanten  und  wichtigen  Versuch  gemacht, 
solche  Tumoren,  welche  bislang  zu  diesen  gerechnet,  an  der  Grenze 
der  Gewebsmißbildungen  und  echten  Tumoren  stehen,  die  Hamartome 
etc.,  auf  die  wir  weiter  unten  des  genaueren  zurückkommen  werden, 
bei  den  einzelnen  Organen  von  den  eigentlichen  Tumoren  zu  trennen. 
Aber  auch  hier  handelt  es  sich  nur  um  einige  Gewebsmißbildungen 
oder  eigentlich  gar  nicht  um  solche,  sondern  um  Folgezustände  von 
ihnen.    Ferner  sei  das  sehr  schöne  Werk  von  Broman  erwähnt: 
„Normale  und  abnorme  Entwicklung  des  Menschen",  welches  eben- 
falls, wie  ja  schon  im  Titel  verlautet,  auch  die  Pathologie  der  Ent- 
wickelung  in  Betracht  zieht,  aber  naturgemäß  auch  nur  wenige  Ge- 
websmißbildungen anziehen  und  solche  auch  nur  ganz  nebenbei  streifen 
kann.    Endlich  sei  noch  eine  kurze  Uebersicht  besonders  eigener 
Untersuchungen  von  Lubarsch  in  seinem  Vortrag  vor  dem  inter- 
nationalen Aerztekongreß  in  Budapest  er^wähnt.    Selbst  an  brauch- 
baren Einzeluntersuchungen  ist  unsere  Literatur  hier  noch  sehr  arm. 
Im  Zusammenhang  und  unter  der  besonderen  Beleuchtung  ihrer  Be- 
deutung für  die  Frage  der  „Metaplasie",  Tumorgenese  etc.  finden 
wir  zwar  wichtige  Angaben  in  einzelnen  Aufsätzen,  vor  allem  von 
Schridde,  E.  Albrecht,  Beneke,  Lubarsch,  Orth,  Robert 
Meyer  etc.    Ich  habe  früher  schon  unter  ähnlichen  Gesichtspunkten 
einige  Gewebsmißbildungen  der  Niere  behandelt.    Die  meisten  An- 
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eaben  finden  sich  aber  nur  hier  und  da  in  größeren  Arbeiten  er- 
wähnt meist  nur  hypothetisch  zur  genetischen  Erklärung  dieser  oder 
iener  'pathologischen  Bildungen,  vor  allem  der  Tumoren,  lierange- 
zoeen  Ein  Sammeln  dieser  gänzlich  zerstreuten  und  meist  nicht  aui 
direkten  Beobachtungen,  sondern  nur  auf  Mutmaßungen  aufbauenden 
Einzelbeobachtungen  ist  völlig  unmöglich.  Weil  es  sich  hier  zumeist 
nur  um  nachträgliche  Schlüsse  durchaus  spekulativer  Natur  aus  weiter 
veränderten  Geweben,  besonders  Tumoren,  handelt,  sehen  wir  auch 
die  Ansichten  der  einzelnen  Autoren  über  die  Bedeutung  der  Einzel- 
fälle, wie  über  das  ganze  Gebiet  überhaupt,  vollständig  auseinander- 

Eine  weitere  Schwierigkeit  des  hier  von  uns  behandelten  Ge- 
bietes liegt  in  seiner  Abgrenzung,  und  zwar: 

I    Gegenüber  den  Variationen.     Sehen  wir  hier  sclion 
eine  gewisse  Schwierigkeit  bei  den  Mißbildungen  überhaupt,  wie  sie 
auch  in  der  ScHWALBESchen  Definition  solcher  zutage  tritt  und  auch 
in  den  Bearbeitungen  der  Mißbildungen  der  einzelnen  Organe  von 
verschiedenen  Autoren  einleitend  betont  wurde,  so  ist  sie  bei  den 
Gewebsmißbildungen  doppelt  groß.   Eine  ganze  Reihe  von  Gebilden, 
welche   entwicklungsgeschichtlichen  Vorgängen  entstammen,  finden 
sich  so  häufig,  daß  sie  fast  als  physiologisch  zu  bezeichnen  sind  und 
doch  können  von  solchen  Spielarten  der  Natur  aus  durch  gleitende 
Uebergänge  Gebilde  entstehen,  welche  wir  unbedingt  zu  den  Gewebs- 
mißbildungen rechnen  müssen.    Ich  denke  ganz  speziell  an  die  l'er- 
sistenz  mancher  zu  gewissen  embryonalen  Zeiten  normaler  Gewebe, 
wie  Gänge  etc.,  welche  später  zu  Cysten  etc.  werden  können    Es  sei 
z  B  auf  die  unten  noch  weiter  zu  besprechenden,  aus  persistierenden 
GARTNERSchen  Gängen  entstehenden  Bildungen  oder  überhaupt  aut 
ähnliche  kleinste  Gewebsanomalien ,   wie   sie  sich,  vor  a  lem  von 
Robert  Meyer  des  genaueren  studiert,  in  den  Geschlechtsorganen 
finden  verwiesen.    Man  könnte  auch  die  Magenschleimhautmselu  des 
Oesophagus,  die  vor  allem  von  Schridde  genau  verfolgt  und  aul- 
geklärt wuKlen,  oder  Plattenepithelinseln  der  Urethra,  der  oberen 
Luftwege  etc.  als  Beispiele  heranziehen;  oder  auch  Anomal  en  dei 
Glomeruli  und  des  Anfangteiles  der  gewundenen  Harnkanalchen  dei 
Niere  wie  wir  sie  weiter  unten  noch  darstellen  werden.    Hier  ist  eine 
scharfe  Grenze  dessen,  was  man  als  Variation  und  dessen,  was  man 
als  Gewebsmißbildung  bezeichnen  will,  vollständig  subjektiv 

II.  Ist  eine  scharfe  Abgrenzung  erschwert  gegenüber  den  Aliß- 
bildungen  im  allgemeinen.    Kleinste  Abschnuiningen  wek^^^^^ 
heterotope  Zellbildungln  entstehen  lassen,  gehören  ^^'^h  zweifelsf  ei  in 
das  Gebiet  der  Gewebsmißbildungen.  Vorgänge  f  f ^^^^^^^^/^^^^^n 
schnürung  ganzer  Organteile  führen,  also  zur  Entstehung  von  Neben ^ 
Lilzen  etc.%tc.,  werden  wohl  zumeist  unter  fen  Mißbildu^^^^^^^^^^ 
Einzelorgane,  ihre  Darstellung  finden,  und  doch       d^^,:^;°^P^"g ^^^^^ 
Prinzip  ganz  der  gleiche.    Wir  sehen  denn  auch^  wie  d  e  einzelnen 
Autoren  in  den  verschiedenen  Kapiteln  dieses  Handbuche    d  e  ^^^^^^^^ 
websmißbildungen  der  Einzelorgane  teils     ^^"'em  Mißbildunpl  a^^it^^^ 
mitbehandelt  haben,  teils  nicht.    Bei  der  Darstellung  des  Gehn nes 
ist  dies  z.  B.  in  ausgedehntem  Maße  geschehen    auch  bei  de  Haut 
zum  großen  Teil,  bei  der  Beschreibung  der  Mißbildungen  dei  weib 
liehen  Geschlechtsorgane  weit  weniger.    Hier  ^are  als  weiteies  iJe i- 
spiel  auch  das  Teratom  anzuführen.    Dasselbe  wird  seiner,  von  den 
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meisten  Autoren  angenommenen  Genese  nach,  unbedingt  zu  den  Ge- 
websmißbildungen zu  rechnen  sein,  andererseits  aber  gehört  es  der 
Dimensionen  wegen,  welche  es  erreichen  kann,  auch  unbedingt  zu 
den  Mißbildungen  selbst  und  hat  hier  wegen  seiner  nahen  Verwandt- 
schaft zu  bestimmten  allgemeinen  Mißbildungszuständen  (Lpignatm; 
besondere  theoretische  Bedeutung,  so  daß  es  mit  vollem  Recht  schon 
in  der  allgemeinen  Teratologie  und  besonders  unter  den  Doppel- 
bildungen von  Schwalbe  abgehandelt  worden  ist.  Die  Schwierigkeit 
der  Abgrenzung  tritt  hier  besonders  vor  Augen,  wenn  wir  uns  an  die 
von  Schwalbe  gegebene  Definition  der  Gewebsmißbildungen  (dieses 
Handbuch  S.  158)  erinnern.  Er  schreibt  dort:  „Neben  diesen  makro- 
skopischen Versprengungen  gibt  es  eine  große  Zahl  abnormer  Gewebe 
am  unrechten  Platz,  deren  Dasein  erst  bei  genaueren  histologischen 
Untersuchungen  erkannt  werden  kann.  Man  kann  in  solchen  Fallen 
von  histologischen"  Mißbildungen,  mikroskopischen  Mißbildungen 
oder"  Gewebsmißbildungen  reden".  Wie  aber  ist  eine  scharfe 
Grenze  zu  ziehen  zwischen  den  Vorgängen  en  miniature,  wie  sie  das 
Mikroskop  beobachtet,  und  ebensolchen,  auch  genetisch  ebenso  zu 
deutenden,  welche  zu  makroskopisch  erkennbaren  großen  Abnormi- 
täten führen?  Können  doch  auch  mikroskopische  Anomalien  durch 
Wachstumsvorgänge,  oder  rein  sekundäre  Erscheinungen  wie  Stauung 
von  Flüssigkeiten  etc.  makroskopisch  groß  werden.  Als  Beispiel 
brauchen  wir  nur  an  die  Cystenanlagen  der  Neugeborenen,  welche 
später  zu  großen  Cysten  der  Niere  werden  können,  zu  erinnern. 

III.  Sind  Gewebsmißbildungen  häufig  schwer  abzugrenzen 
von  aus  ihnen  hervorgehenden  Fol ge z u s tän d en ,  beson- 
ders durch  exzessives  oder  atypisches  Wachstum  bedingt.  In  erster 
Linie  stehen  hier  die  Tumoren,  und  gerade  vom  Standpunkt  dieser 
aus  gesehen,  sind  ja  die  Entwicklungsanomalien  besonders  wichtig, 
oft  aber  nicht  direkt  wahrnehmbar,  sondern  nur  rückwärts  zu  er- 
schließen; die  nahen  Grenzen  sehen  wir  hier  am  besten  bei  den  von 
E.  Albrecht  besonders  behandelten  Bildungen,  die  er  als  Hamar- 
tome  und  Choristome  bezeichnet,  und  von  denen  man  die  ihnen 
ganz  nahe  stehenden  und  aus  ihnen  hervorgehenden  Hamarto- 
blastome  und  Choristoblastome  in  der  Tat  wenigstens  theo- 
retisch scharf  abgrenzen  muß.  Hatte  Albrecht  schon  diese  Aus- 
drücke, in  Analogie  des  allgemeinen  BENEKEschen  Vorschlages,  wirk- 
liche Tumoren  als  Blastome  zu  bezeichnen,  gewählt  und  somit  die 
Trennung  zwischen  Hamartomen  und  Hamartoblastomen  etc.  ange- 
deutet, so  ist  sie  vor  allem  jetzt  von  Robert  Meyer  besonders  scharf 
hervorgehoben  worden.  Im  Einzelfalle  ist  es  aber  oft  geradezu  un- 
möglich, bei  diesen  Bildungen  zu  sagen,  wo  z.  B.  ein  Hamartom  auf- 
hört und  ein  Hamartoblastom  beginnt. 

Der  Vorschlag  Schwalbes,  diejenigen  Tumoren,  welche  sich  von 
Entwicklungsstörungen  ableiten,  als  dysontogenetische  Tu- 
moren zusammenzufassen  und  von  den  übrigen  Tumoren  abzu- 
grenzen, ist  sicherlich  überaus  beherzigenswert,  aber  wie  mit  Recht 
betont  wurde,  im  Einzelfalle  oft  kaum  durchführbar.  Auch  hier  können 
wir  ja  sehr  häufig  die  Gewebsmißbildungen  selbst  nicht  wahrnehmen, 
eine  scharfe  Grenze  zwischen  ihnen  und  dem  Tumor  nicht  ziehen  und 
höchstens  empirisch  auf  die  Gewebsmißbildung  als  vorangegangen 
schließen.  Also  auch  hier  oft  mehr  Spekulation  als  Wahrnehmung. 
Als  Beispiele  seien  auch  hier  z.  ß.  die  Gystennieren  erwähnt,  die 
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man  wohl  zu  den  Hamartomen  rechnen  darf,  während  genau  dieselben 
Bilduneen  wenn  die  einzelnen  Cysten  adenomartige  Wucherungen 
aufweisen  'wohl  mit  Recht  zu  den  Hamartoblastomen  zu  rechnen  sind. 
Während 'wir  jetzt  eine  derartige  Einreihung  dieser  Gebilde  in  das 
System  allgemein  pathologischer  Vorgänge  vornehmen  und  sie  an  die 
richtigere  Stelle  setzen  dürfen,  tobte  noch  vor  wenigen  Jahren  der 
Streit;  ob  man  generell  die  Cystenniere  zu  den  Mißbildungen  oder 
den  Tumoren  rechnen  solle. 

Schwierigkeiten  ergeben  sich  auch,  wenn  wir  uns  einmal  allge- 
mein überlegen,  welche  Veränderungen  morphologisch  aus 
mißbildeten  Zellen  hervorgehen  können.  Wir  können  uns 
hier  drei  Fälle  theoretisch  vorstellen: 

I  Die  mißbildeten  Zellen  bleiben  in  ihrer  ab  weichen- 
den Viestalt  liegen;  es  ist  dies  hauptsächlich  im  embryonalen 
Leben  oder  bei  kleinen  Kindern  wahrnehmbar.  Als  Beispiel  können 
wir  hier  manche  Anomalien  der  Geschlechtsorgane,  wie  sie  R.  Meyer 
nachwies  oder  die  kleinen  Anomalien  der  \dndlichen  Niere,  wie  ich 
sie  beschrieben  habe,  anführen.  Hier  sind  also  derartige  Gewebsano- 
malien  noch  am  leichtesten  festzustellen. 

II  Gehen  derartige  Zellgruppen  unter,  und  sicherlich 
ist  dies  wie  wir  es  auch  gerade  in  der  Niere  verfolgen  können,  zu- 
meist der  Fall.  Es  liegt  dies  in  der  Natur  der  funktionell  minderwer- 
tigen Zellen,  und  dies  bedeutet  ja  eben  ihre  Anomalie.  Auch  Meyer 
führt  hierfür  Beispiele  an. 

III.  Aber  können  derartige  Zellgruppen  Veränderungen 
eingehen,  sich  nachträglich  noch  normal  ausbilden 
oder  sich  anders  entwickeln  oder  vor  allem  wuchern 
und  wie  wir  es  ja  auseinandergesetzt  haben,  besonders  zu  Geschwul- 
sten werden.  Auch  ein  großer  Teil  der  Cysten  beruht  auf  derartigen 
Vorgängen.  Dann  ist  die  Beurteilung  und  vor  allem  die  direkte 
Wahrnehmung  naturgemäß  bedeutend  erschwert. 

Die  mißbildeten  Zellgruppen  zeichnen  sich  dadurch 
aus,  daß  sie  entweder  auch  morphologisch  nachweisbar  m  lürer 
funktionellen  Reife  zurückgeblieben  sind   wie  unten  noch 
des  genaueren  auseinander  zu  setzen  sein  wird   oder  aber   dajS  sie 
eine  andere  Entwicklung  genommen  haben,  so  daß  sie  im  Verhältnis 
zu  ihren  Nachbarzellen  als  heterotop  zu  bezeichnen  sind.  Das- 
selbe wird  eintreten,  wenn  sie  durch  irgendwelche,  hier  nicht  genauer 
auszuführende  Vorgänge,  in  ihrer  minderen  oder  anderen  Ausgestal- 
tung an  Stellen  verschlagen  werden,  wo  Zellen  anderer  Funktion 
und  somit  auch  anderer  Morphologie  gelegen  sind,  und  endlich  kön- 
nen Zellen  heterotop  erscheinen,  wenn  sie  zeitlich  insofern  Anomal  en 
darstellen,  als  sie  heterochron  zu  anderen  Zeiten  des  enibryo- 
nalen  Lebens,  hier  als  normale  Bildungen  gelegen  waren  Jf.ilX, 
durch  andere  Ausgestaltung  ihrer  Nachbarzellen  ^oni  Mutterbodeu 
abweichen  oder  abnorm  persistieren,  also  heterotop  sind.  Ueiaitige 
Heterotopien  können  nun  aber  auch  —  abgesehen  von  der  l^rage 
der  Metaplasie,  welche  später  eingehend  besprochen  werden  soll  — 
auf   anderen    als  entwicklungsgeschichtlichen   Vorgangen  basie  eu. 
Weil  diese  ganz  allgemein  als  entzündlich  zu  bezeichnenden 
Heterotopien  aus  unserem  Kapitel  ausgeschiedeu  wer- 
den müssen  und  deswegen  zu  seiner  Abgrenzung  wichtig  sind,  wiu 
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ich  hier  kurz  etwas  auf  sie  eingehen.    (Von  den  blastomatösen  Hetero- 
topien  sehen  wir  hier  natürlich  ganz  ab.) 

War  Einschlägiges  bereits  einzelnen  Beobachtern  aulgetallen,  so 
sind  derartige  Bildungen  wohl  zuerst  im  Zusammenhang  von  C.  Fried- 
länder (Ueber  Epithelwucherung  und  Krebs,  Straßburg,  Trübner, 
1877)  dargestellt  worden.    Er  verfolgte  dieselben  zunächst  an  Gra- 
nulationen bei  Lupus,  Fistelgäagen,  Skrofulöse  etc.,  dann  besonders 
in  der  Haut  bei  Lupus,  Lepra,  Elephantiasis  und  endlich  in  der  Lunge, 
besonders  bei  Phthise,  in  der  Leber  bei  Cirrhose  etc.  etc.    Es  han- 
delte sich  hier  immer  um  Vorgänge  allgemein  entzündlicher  Natur, 
wobei  es  bei  Gewebsneubildungen  zu  Proliferation  benachbarter  epi- 
thelialer Elemente  kam  und  diese  dann  an  Stellen  gelangten,  wo  sie 
normal  nicht  zu  finden  waren,  so  daß  sie  carcinomähnliche  Bilder 
darstellten.    Auch  Hauser  zeigte  solche  heterotope  Drüsenwuche- 
rungen außer  der  Haut  besonders  bei  Magen-  oder  Dickdarmgeschwüren, 
wo  die  atypische  Epithelwucherung  sogar  bis  in  die  Muscularis  vor- 
dringen kann.    Orth  sah  Aehnliches  im  Darm,  besonders  bei  Dy- 
senterie.   Diese  im  späteren  Leben  entstehenden  Heterotopien  sind 
nun  neuerdings  besonders  eingehend  von  Lubarsch,  Hallas,  R. 
Meyer  u.  a.  studiert  und  bewiesen  worden.    Insbesondere  wies  letz- 
terer sie  außer  an  anderen  Orten  bei  der  Erosion  der  Portio  uteri 
nach.    Er  faßt  diese  Erkrankung  als  einen  Regenerationsprozeß  auf 
und  spricht  von  sogenannter  entzündlicher  heterotoper  Epithelwuche- 
rung (Friedländers  atypische  Epithelwucherung).   Wenn  Marchand 
in  der  Diskussion  den  Zusatz  „entzündlich",  weil  er  mißverständlich 
sei,  beanstandet,  so  sagt  Meyer  mit  Recht,  daß  man  ja  leicht  eine 
andere  Bezeichnung  finden  könne,  daß  es  sich  aber  tatsächlich  hier 
um  Regenerationsstadien  der  Entzündung  handele,  und  daß  er,  aus- 
genommen die  Experimente  B.  Fischers  etc.,  keinen  Prozeß  außer 
der  Entzündung  kenne,  welcher  derartige  benigne  Epithelwucherungen 
hervorrufe.    Diese  müssen  wir  also  von  den  auf  Gewebsmißbildungen 
beruhenden  Heterotopien  scharf  trennen,  wenn  auch  im  Einzelfalle 
zuweilen  erst  gründliche  Studien  diese  oder  jene  Genese  aufdecken 
mögen. 

Bei  dem  Studium  der  Gewebsmißbildungen  kann  man 
sich  drei  Wege  denken  : 

1)  Könnte  man  die  Literatur  sammeln  und  aus  ihr  gewisse 
Schlüsse  ziehen;  es  stößt  dieser  Weg  auf  die  oben  geschilderten 
Schwierigkeiten  und  insbesondere  handelt  es  sich,  wie  gesagt,  auch 
bei  den  einzelnen  Beobachtungen  meist  nur  um  Schlüsse,  während 
direkte  Beobachtungen  nur  von  wenigen  Autoren,  so  von  Schridde, 
R.  Meyer,  Lubarsch  auf  Grund  eingehenden  Studiums  festgelegt 
wurden. 

2)  Könnte  man  als  entwicklungsgeschichtlich  mißbildet  auch  i  m 
späteren  Leben  liegen  gebliebene  Zellgruppeu  aufzu- 
decken suchen.  Da  diese  aber,  wie  oben,  auseinander  gesetzt,  zu- 
meist verschwunden  sind  oder  sich  verändert  haben,  führt  dieser  Weg 
nur  selten  zum  Ziel.  Immerhin  erhebt  doch  jeder  viel  Mikroskopie- 
rende von  Zeit  zu  Zeit  nur  so  zu  deutende  Befunde,  und  es  wäre 
wichtig,  solche  zu  sammeln. 

3)  —  und  dies  ist  der  ohne  jeden  Vergleich  wichtigste  Weg  — 
sind  entwicklungsgeschichtliche  Studien  vorzunehmen, 
welche  nicht  nur  die  typische  Entwicklung,  welche  für  den  Embryo- 
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inffon  das  Wichtigste  ist,  schilderu,  sondern  auch  atypische  Ent- 
^^Mnn/Tsvorcänge  verfolgen.  Es  handelt  sich  hier  aber  um 
'Ii  '  ußerletvö^nlich  gro'ße  Arbeit,  welche  in  der  Regel  nur 
e  nzelne  Territorien  des  Gesamtorganismus  in  Betracht  ziehen  kann. 
Hier  stehen  gerade  die  Arbeiten  R.  Meyers,  die  Geschlechtsorgane 
betreffend,  im  Vordergrund.  i,  i    •  i 

Alles  bisher  Gesagte  bezieht  sich  nur  auf  das  morphologisch 
Wahrnehmbare  der  Gewebsmißbildungen  und  eventuell  die  Entwick- 
lung derselben,  also  ihre  formale  Genese.    Von  besonderer  Wich- 
Seit  wäre  es  auch,  ihre  kausale  Genese  zu  ergrunden.  Diese 
verhält  sich  zu  der  formalen  wie  im  normalen  Geschehen  die  ent- 
wTcklungsmechanische  zur  entwicklungsgeschichtlichen  Erforschung. 
D  e  Entwicklungsmechanik  aber  ist  selbst  noch  nicht  genügend  äus- 
serem  nicht  einmal  bei  der  Entwicklung  ganzer  Organe,  wahrend 
es  sich  hier  um  die  allerfeinsten,  einzelne  Zellen  betreffenden  Vor- 
Snge  handelt,  um  letzteren  als  Basis  dienen  zu  können.    Wir  fuhren 
Mer  an   was  mit  Recht  Lubarsch  in  bezug  auf  die  Geschwulste 
sagt-    Solange  aber  die  Entwicklungsmechanik  noch  so  unzureichende 
Antworten  auf  die  Grundfragen  der  normalen  Entwicklungsgeschichte 
^bt   dürfen  wir  von  ihrer  Anwendung  auf  die  Geschwulstpathologie 

"^^Nvlt  S^loTbd  "den  makroskopischen  Mißbildungen  die 
Fntwicklungsmechanik  zumeist  versagt  und  selbst  ihrerseits 
aus  den  Äüdungen  als  Experimenten  der  Natur  Schlüsse  ziehen 
muß    so  S  dies  hilr  erst  recht  der  Fall.    Die  Schwierigkeit,  welche 
Scholl  L  formale  Genese  hier  bietet,  g^^t  sich  auch  dann 
kennen  wie  schwer  es  ist,  die  t  e  r  a  t  o  g  e  n  e  1 1  s  c  h  e  T  e  r  m  n  a  1 1  o  n  s 
Periode  -  der  von  Schwalbe  eingeführte  Begriff  welcher  bei  den 
Kbifdungen  sich  schon  so  fruchtbar  erwiesen  hat  -  hier  bei  den 
Gewebsmißbildungen  zu  bestimmen.    Wenn  wir  z.  B.  einen  Komplex 
untS^  enzierter  Zellen  an  falschem  Orte  finden,  so  muß  die  terato- 
gSsche  Terminationsperiode  eine  durchaus  verscli^dene  sein  e 
nachdem  wir  annehmen,  ob  es  sich  hier  um  Zellgi upp^^^^^^^^ 
welche  zunächst  abgeschnürt  wurden,  und  ^ann  e  st  a.n  fa^^^^^^^^ 
in  ihrer  Entwicklung  zurückblieben,  oder  ob  wii  die  MinüeiN\euig 
kei   de  -  ZellJ  a  s  das  Primäre,  die  Abschnürung  erst  als  sekundäre 
Geschehen  auffassen.    Ueber  Vorstellungen  kommen  wir  hier  aber 
zumeist  zu  positivem  Wissen  nicht  hinaus.  ,^  ^ 

Wir  snrechen  im  allgemeinen  von  „Zellmißbildungeu  una 
Gewebsmißbüc  ungfn".    Erstere  können  hier  kaum  eine  Rolle 
srTieirn  deSi  wenn  nur  eine  einzelne  Zelle  minderwertig  ist,  so  wird 
Ä  einmarzumeist  kaum  halten  können  sondern  sehr  baW^^^^^^^^^^ 
gehen,  andererseits  werden  wir  sie  m  der  Regel  f^^^.^^nur  in  b": 
Daher  kommen  Mißbildungen  einzelner  Zellen  ^.f/^f  V^Xlstadien 
tracht  bei  deu  besonders  bedeutungsvollen  «^^^^l^^f^^/^/S^^^^^^ 
aller  Entwicklung,   bei   den  besonderen  omni-  bzw^  pun^^ 
Zellen,  zunächst  llso  bei  dem  Ovulum  und  dem  Spe  n  atozoon  unü 
in  dei-  Tat  sind  bedeutungsvolle  ZeUmißbi  düngen  bei  bei(^en  e^^^^^^^^^ 
stellt  worden        des  weitereu  bei  ibren  Vorstadiei^^^  den  Kem^^ 
einerseits,  oder  sehr  frühen  Folgezuständen  der  Amphi  nixis  ^^le  rten 
Blastomeren  andererseits.    Von  ihnen  werden  nun  ja  n  de    lat  iie 
Teratome    und  zum  Teil  Mischgeschwülste    ?^bgelei tet  /ud  ^^^^ 
könnte  diese  somit  mit  Recht  zu  deu  „Zellmißbildungeu  lechnen. 


Gewebsmißbildungen. 


57 


Bis  zu  einem  gewissen  Grade  könnte  man  atypische  (asym- 
metrische und  pluripolare)  Mitosen  ja  auch  f Mißbjldmig 
der  betreffenden  Zelle  auffassen.  Solche  kommen  bekanntlich  beson- 
ders häufig  aber  keineswegs  allein  bei  Tumoren  vor.  Kurz  erwäh- 
nenswert scheint  mir  auch  noch  eine  Bemerkung  von  Schridde, 
welcher  abnorme  Farbresultate  von  Granula  in  Blutzellen  als  Zell- 
mißbildung auffaßt.  ^  ,  ^ 

Im  übrigen  in  schon  weiter  differenzierten  Organen  oder  Organan- 
lagen kommen  meist  nur  Zellgruppen  in  Betracht,  und  wir  haben  darum 
ein  Recht,  hier  von  „Gewebsmißbildungen"  zu  reden  Bei  den  eben 
genannten  Zellmißbildungen  dachte  ich  nicht  an  die  Vorstellung  von 
Borst  Schwalbe,  Beneke,  welche  zur  Tumorerklarung  a  priori 
mißbilciete  Zellen  aber  doch  Gruppen  solcher  heranziehen  Man  hat 
hier  auch  von  „Zellmißbildungen"  gesprochen,  doch  handelt  es  sich 
hier  nicht  um  Anomalien  einer  einzelnen  Zelle,  sondern  gewisser- 
maßen um  primäre  Zellmißbildungen  als  Grundlage  von  Gewebsmiß- 

'^^^'^^"zur^^orstellung  der  Entstehung  einer  Gewebsmißbildung  rekur- 
rieren wir  am  besten  auf  das  ganze  Individuum.    Wenn  wir 
schon  unter  einer  größeren  Ansammlung  von  Menschen  stets  einzelne 
Individuen  haben,  welche  grob  sichtbare  Mißbildungen,  wie  sie  in 
einem  Teil  dieses  Buches  dargestellt  wurden,  an  sich  tragen  und  so- 
mit im  Kampfe  der  Individuen  ums  Dasein  minderwertig  sind,  wenn 
wir  in  jeder  Stadt  von  50-  oder  100000  Einwohnern  eine  Zahl  von 
Krüppeln  wahrnehmen,  welche  sich  nicht  als  gleichwertige  Mitglieder 
dem  sozialen  Staate  der  übrigen  einordnen  können,  so  wäre  es  wunder- 
bar, wenn  in  dem  Millionenstaate  von  Zellen  des  Gesamtindividuums 
oder  auch  seiner  einzelnen  Organe  nicht  einzelne  Zellgruppen  „Krüp- 
pel" geblieben  oder  sonst  mißgestaltet,  d.  h.  in  ihrem  Kampfe  ums 
Dasein  in  der  Differenzierung  zurückgeblieben  wären.    So  gewinnt 
denn  die  Vorstellung,  welche  zunächst  wunderbar  erscheint,  daß  fast 
jedes  Individuum  und  zumeist  wohl  in  einer  größeren  Anzahl  von 
Organen  einzelne  Zellgruppen  oder  Zellen  „mißbildet"  enthält,  über- 
aus an  Wahrscheinlichkeit.    Daß  hiernach  also  Mißbildungen  klei- 
nerer Zellterritorien  etwas  ganz  überaus  Häufiges  sind,  müssen  wir 
als  eine  Vorstellung,  welche  für  uns  gangbar,  ja  notwendig  ist,  fest- 
halten, um  manches  in  der  Deutung  auch  größerer  Gewebsmißbil- 
dungen und  aus  ihnen  hervorgehender  Bildungen  gegenüber  Ein- 
wänden, die  in  der  Tat  erhoben  worden  sind,  verstehen  zu  können. 
An  der  Niere  habe  ich  es  direkt  nachweisen  können,  daß  Individuen, 
welche  hier  einzelne  kleine  Gewebsmißbildungen  nicht  aufweisen, 
durchaus  zu  den  Ausnahmen  zu  gehören  scheinen.    Gleichzeitig  geht 
aber  schon  aus  dieser  Ueberlegung  hervor,  daß  wenn,  wie  wir  noch 
sehen  werden,  Tumoren  auf  Gewebsmißbildungen  fußen,  nur  an  einem 
verschwindend  kleinen  Teil  der  Gewebsmißbildungen  ein  solcher  Vor- 
gang einsetzen  kann,  denn  sonst  müßten  die  Träger  von  Tumoren  und 
selbst  multiplen  Tumoren  außerordentlich  viel  häufiger  sein.  Auf  keinen 
Fall  ist  also  Gewebsmißbildung  einem  Tumor  gleichzusetzen;  bildet 
erstere  die  Grundlage,  so  müssen  zur  Entstehung  des  letzteren  noch 
andere  Momente  hinzukommen.  Ein  Beispiel,  wie  überaus  häufig  kleine 
Gewebsmißbildungen  sind,  und  immerhin  auch  in  Tumoren  übergehen 
können,  bieten  nach  Darstellungen,  die  unten  wiedergegeben  werden 
sollen,  immerhin  die  Myome  des  Uterus. 
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Nach  diesen  allgemeinen  Darlegungen  über  Gewebsmißbildungen 
wollen  wir  zu  dem  spezielleren  Teil  unseres  Kapitels  übergehen. 
Wir  werden  zunächst  die  Bedingungen  und  Vorgänge,  welche  zu  Ge- 
websmißbildungen führen  können,  im  allgemeinen  betrachten,  sodann 
die  Beziehungen  der  Gewebsmißbildungen  zu  den  echten  Geschwulsten 
prörtern  und  zuletzt  eine  Reihe  von  Gewebsmißbildungen  und  deren 
Folgen  für  einzelne  Organe  feststellen.    Wir  gliedern  demnach  das 

Thema^in^_^   zu   Gewebsmißbildungen  führenden  Vor- 

fif  ä  H  ß  G 

II.  Allgemeine    Beziehungen    der  Gewebsmißbil- 
dungen zu  den  Tumoren. 
III.  Einzelne  Beispiele. 


I.  Die  zu  den  Gewel)simßl)U(luiisen  ftthreiulcn  Vorgänge. 

A.  Allgemeines. 

Betrachten  wir  die  einzelnen  an  den  Zellen  sich  abspielenden 
Vorsänge   welche  zu  ihrer  Mißbildung  Veranlassung  geben  können 
so  fußen  wir  hier  nicht  auf  allzu  festem  Boden;  gerade  hier  erweist 
sich  Entwicklungsgeschichte  und  vor  allem  Entwicklungsinechanik, 
wie  oben  dargelegt,  noch  nicht  als  hinreichend  festgefügtes  Gebäude, 
um  darauf  zu  bauen.    Wenn  im  folgenden  infolgedessen  fast  nur  von 
der  formalen  Genese  dieser  Vorgänge  die  Rede  sein  kann,  so  wollen 
wir  hier  doch  ganz  kurz  und  allgemein  die  kausalen  Punkte  be- 
trachten, welche  Veranlassung  geben  mögen.    Genauere  Details,  voi 
allem  im  Einzelfalle,  sind  zurzeit  nicht  möglich.    Es  kann  sich  hier 
naturgemäß  nur  um  dieselben  Kräfte  handeln    welche  auch 
die  normaleEntwicklung  bedingen,  und  da  können  wir  ganz 
allgemein  ein  Zusammenwirken  chemischer  und  physikalischer 
Kräfte  annehmen,  ohne  die  Wirksamkeit  beider  weiter  abgrenzen  zu 
Sen.  Das  unleugbare  sogenannte  .vitale'' Moment  kommt  hm^^^^ 
Als  mechanische  Kräfte  können  wir  z  B.  »ruck-  odei  Zugwir^ 
kung  welche  in  der  Gestaltung  des  Zellenlebens  sicher  ich  eine  hoch- 
Sitrame  Rolle  spielen,  erwähnen.    Die  Wirkung  solcher  mechani- 
scher Ste  bei  Drüsenbildung,  hat  z.  B.  Meyer  des  genaueren  aus- 
einandeJgesetzt.  Bei  der  Entwickelung  der  Uterusschleimhaut  konnte 
er  mechanische  Wirkungen  als  für  die  Entstehung  von  Falten  Einstu  - 
mmgen  und  Drüsen  verantwortlich  nachweisen.    Nach  seiner  Darstel- 
C|  beginnt  die  Drüsenbildung  nicht  nur  im  Uteruslumen    sende  n 
bei  allen  drüsenbildenden  Epithelien  an  den  hohen  Zellen  in  den 
tiefsten  Stellen  und  Buchten  lind  Falten,  d.  h.  Differenzier^^^^^^^^^^ 
von  der  möglichsten  Entspannung  der  Epithelien  abhangig.  Jsega^^^^^^ 
Chemotaxis  und  Abschnürung  sollen  hierbei  nicht  1^"' ,  ^J^. 

eben  die  Formveränderungen  durch  rem  mechanisc^he  Ui  Sachen  be^ 
dingt  sein.  Findet  zunächst  eine  höhere  pitferenz  eiung  und  ^ 
Drüsenbildung  nicht  statt,  werden  aber  spater  d^f^ f^^iscl  en  B^ 
ungen  günstiger,  indem  später  noch  Falten  gebildet  ^'^rden  so  tie  en 
dann  doch  noch  Drüsenbildungen  auf.  Auch  im  späteren  Le^^^^^^^ 
lassen  sich  diese  Einwirkungen  der  Entspannung  »o^h/iac  NN  eisern 
Natürlich  kann  dies,  wie  Meyer  mit  Recht  hervorheb  ,  ""^ei 
allgemeiner  Anwesenheit  der  Wuchsstoffe,  also  gewisser  chemischer 
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Bedingungen,  vor  sich  gehen.    Auf  das  Gebiet  der  Gewebsmißbil- 
dunc^en  übersetzt,  können  wir  uns  also  besonders  weitgehende  üitte- 
renzAerun'^  in  Buchten  und  Divertikeln  als  Folge  abnormer  mechani- 
scher Einwirkungen  im  Sinne  stärkerer  Entspannung  vorstellen.  Als 
Beispiele  führt  Meyer  die  Magenschleimhautinseln  der  Speiseröhre 
in  der  Höhe  des  Ringknorpels  oder  Pankreasentwicklung  am  Ende 
von  Divertikeln  an.    Auch  einen  von  Luschka  mitgeteilten  Fall,  in 
dem  an  der  oberen  Seite  des  Penisschaftes  ein  Kanal  mündet,  der 
im  weiteren  verfolgt  mit  typischen  Prostataverzweigungen  zusammen- 
hängt und  den  Luschka  als  Prostataaberration  auffaßt,  deutet  Meyer 
in  ähnlichem  Sinne,  daß  hier  eine  Insel  des  epithelialen  Urethral- 
septums  mit  dem  Ektoderm  adhärent  geblieben  ist,  sich  im  Weiter- 
wachsen von  ihm  abdehnte,  dorsalwärts  wuchs  und  nun  an  den  Enden 
der  Verzweigungen  Drüsen  infolge  veränderter  statischer  Bedingungen 
entstehen  ließ.    Auf  der  anderen  Seite  stehen  oft  Einwirkungen 
chemischer  Natur  im  Vordergrund.    Wir  brauchen  nur  an  die 
Wichtigkeit  der  Chemotaxis,  der  negativen  wie  passiven,  zu  erinnern, 
daran,  daß  sie  allein  wohl  durch  das  sogenannte  „Sichfinden  der 
Zellen  eine  rege  Ausgestaltung  der  embryonalen  Entwickelung  ge- 
stattet, oder  auch  an  die  ja  besonders  einleuchtende  Wichtigkeit  der 
Chemotaxis  bei  Vorgängen  pathologischen  Geschehens,  besonders  m 
der  Entzündungslehre.    Als  weiteres  Beispiel  der  Wichtigkeit  des 
Chemotropismus  sei  z.  B.  auf  die  Untersuchungen  von  Forssmann 
(Zieglers  Beiträge,  Bd.  24)  hingewiesen.    Durchschnittene  Nerven 
wachsen  in  Röhrchen  hinein,  welche  abgeschnittene  Nervenstückchen, 
ebenso  in  Röhrchen,  welche  Hirnbrei  enthalten,  während  dies  bei  An- 
wendung leerer  Röhrchen,  trotzdem  hier  der  dem  wachsenden  Ge- 
webe entgegengesetzte  Widerstand  am  geringsten  war,  nicht  eintrat. 

Hier  handelt  es  sich  deutlich  darum,  daß  sich  die  Zellen  Stoffen 
mit  besonderen  chemischen  Reizen,  vielleicht  Lecithin  und  verwandten 
zuwandten.  Auch  Fischer  faßt  seine  bekannten  und  durch  vielfache 
Nachuntersuchungen  erprobten  Epithelwucherungen  nach  Einspritzung 
von  Scharlachöl  etc.  als  durch  direkte  chemische  Reizwirkung,  soge- 
nannte „Attraxine",  bedingt  auf. 

In  der  Regel  wirken  nun  sicherlich  chemische  und 
physikalische  Einwirkungen  zusammen,  um  normale  wie 
pathologische  Entwicklung  zu  bedingen.  Ganz  besonders  schön  zeigt 
sich  dies  auch  in  den  bekannten  Experimenten  Loebs  über  Partheno- 
genese, welche  auch  nur  durch  Zusammenwirken  osmotischer  Vorgänge 
und  chemischer  Stoße  künstlich  ermöglicht  wurde. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  sind  nun  natürlich  die  Bedingungen, 
welche  allgemein  zur  Differenzierung  von  Zellen  führen. 

Hier  sind  die  Untersuchungen  des  Schöpfers  und  Meisters  der  Entwicklungs- 
mechanik  W.  Rotjx  grundlegend.  Auf  diese  kann  hier  natüiiich  nicht  genauer 
eingegangen  werden;  es  sei  nur  Folgendes  erwähnt:  „Die  „typische"  Entwicklung 
des  Froschembryo  erfolgt  eine  große  Strecke  weit  durch  SelbstcUfferenzierung  der 
ersten  FurehungszeUen  resp.  des  Komplexes  ihrer  ■Teüzellen  und  stellt  daher  eine 
Art  von  Mosaikarbeit,  von  BUdung  cler  einzelnen  Embryohälften  für  sich  dar." 
Eine  besondere  Rolle  spielt  die  „funktionelle  Anpassung",  das  Vermögen,  körper- 
lich und  geistig  zu  lernen  und  sich  auch  in  der  strukturellen  Organisation  an  neue 
Funktionen  anzupassen.  Da  dies  beim  Menschen  am  höchsten  ausgebildet  ist,  sieht 
Roux  hierin  gerade  das  „spezifisch  Menschliche,  die  große  und  vielseitige  Fähig- 
keit, geistig  und  körperUch  zu  lernen".  Der  Funktionsweise  folgt  nun  aber  eine 
angepaßte  Struktur  und  Gestaltung  des  Organes:  „Prinzip  der  direkten  Selbst- 
gestaltung des  Zweckmäßigen".    Die  Ontogenese  wird  von  Roux  in  zwei  große 
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•  1  •  ,n.„fp.iU  Einmal  in  die  „embryonale"  Periode  katexochen,  d.  h.  die  Pe- 
Penoden  ^'"f^  f'^J^^^^  Gestaltungen,  die  in  der  Struktur  des  Ke.m- 

T'"  Such  dcL-miniert  sind;  soleit  ist  also  Wachstum  ohne  Funk- 

plasmon  duekt  S^s^^^^^^^^  ^nd  in  die  zweite  Periode  die  der  „tunktio- 

^Tn're!tattun2"    Hiergesclüeht  die  Gestaltung  durch  die  Ausübung  der  eigenen 

tfSf  der  OrEanf  hief  entsteht  also  „feinere  funktionelle  Harmonie»  aller  Or- 
Sfe  Dei  fu?kt1o  eile  Reiz  bedingt  hier  eine  gestaltliche".  Nebenwirkvmg  Bs 
r  i.lt  RiPh  also  hier  bei  der  typischen  Entwicklung  um  eine  unter  feelbstdiff e- 

wnn ?  von  TeUei  verlaufencfe  solche.  Die  spezieUere  Derermination  wendet 
renzierung  von  /e^^n  veuai     g  i^^ji^.fgrgjjj^igj.uj(    i^^er  kleineren  und  engeren 

Ärkrt    üte  e'il'iä  Di^^^^^^^^^^  geht  dufch  Wechselwirkung  von  Teilen 

Sfeinandei-'also  dux'ch  unabhängige  Differenzierung  dieser,  vor  sich. 

Es  folet  aus  dieser  kurzen  Darstellung  der  kausalen  Entwicklung 
dnß  diese  auf  einem  Zusammenwirken  der  verschiedenen  Zel  en  unü 
7eLrten  be  uht;  welcher  Zellart  nun  hierbei  das  allein  maß- 
?pbende  od^wichtigere  zellgestaltende  Moment  innewohDt 
fst  im  einzelne^  auch  von  Seite  pathologischer  Anatomen  viel 

umstritSr  werden.    Beneke  z.  B.  betrachtet,  wie  aus  Ausfuhrungen 
H^wrunt^n  genauer  wiedergeben  müssen,  hervorgeht,  das  Epithel 
als  das  fast  allein  Maßgebende.    Die  Bedeutung  des  Epithels  für 
Vermehrung  und  Ordnung  der  Mesenchymelemente  geht  ja  auch  schon 
lus  den  bikannten  DRiESCHSchen  Versuchen  hervor.  Askanazy 
führt  auch  als  gutes  Beispiel  die  Bildung  der  Placentarzotten  an 
Au    derLderen  Seite  hat  Ribbert  gerade  auch  das  Bindegewebe 
als  enithelwachstumauslösend  sehr  in  den  Vordergrund  geruckt.  Ro- 
bLt  Me™  hat  in  einer  sehr  ausführlichen  Kritik  gegenüber  Be- 
neke darluf  hingewiesen,  daß  bei  aller  Anerkennung  der  lormgestal- 
rSn'ßedeutunl  des  Epithels  Beneke  wohl  ^o^^^^f - 
fast  nur  dieses  in  Betracht  gezogen  hat.    Ich  ^«J  ^^^^  ^^^^'^^^'^ 
Meyer  anschließen.   Er  verweist  z.  R  aut       f  ^^f  «^^^f  ^ere^ 
tremitäten.  welche  keineswegs  ^«n  Epithelien  abhangt  Des^w^^^^^^^ 
7Pi«Tf  Qifh    daß  das  Epithel  am  falschen  Ort,  wenn  die  spezmscneu 
Mef  en  hymke^e  fehlen,  nicht  seine  typische  Wirkung  entfalten  kann. 
üfe^eSiedene  Anordnung  der  Musl.elzellen  in  longitudina 
kuläre  Laeen  deutet  Meyer  auch  mit  Recht  als  kaum  ^om  ±.pimei 
al  Sn  abhingig  sondern  als  Ausdruck  einer  mesenchymalen  Selbs  an- 
Seit    BeSers  einleuchtend  war  die  Selbständigkeit  dieser  Diffe- 

Äung'S^esenc^^  ^.^-f^^^Ct.'^^^^^^ 
von  Geschlechtsgliedverlagerung,  den  R.  ,^eJER  des  g^ena^^^^^^^ 

5fn  do;stl'riag:rtem  G-chlechtsglied  vöm^^ 
selbst  das  Wachstum  epithelialer  Elemente  a^ei  auch  ^on  me 
malen  Zellen  abhängig  sem  kann,  zeigen  die  Hoaen.  ^    ,|  ^  ^ 
Untersuchungen  von  Kyrle  an  einem  im  ganzen  hyp^^^^^^^ 
Hoden,  dessen  Hodenkanälchen  aber  an  eme  ^tel^^',  ^^/^^^ 
Zellen  hyperplastisch  entwickelt  waren,  f  l^^^/^^"^^^^^^^^^ 
malen  Höhe  entwickelt  erwiesen,  wie  aus  ^^^J^J^/lf  J^^^^^^^^^^^^^ 
nngen  -  Schädigung  mit  Böntgensti-a^i  - 

Reaktion  einerseits,  aus  vergleichende!  _  hei- 

Tier  und  Mensch  in  verschiedenen  ^^^f  ^^f^  fj^.^^l^^^^^^^  einem 

vor,  daß  das  Wachstum  der      t^^^^f     f,?"STs?  und  daß  man 
gewissen  Grade  von  den  Zwischenzel  en  abhaug  g  ^«t,  unrt  daü  n 
fetztere  direkt  als  .tropische  Or^a.e  bez.c^^^^ 
auch  sicher  zuzugeben  ist,  daß  im  aiigemciUBu 
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re'^enden  und  Form  gestaltenden  Reize  von  dem  Epithel  auf  das 
Mesenchym  wirken,  so  haben  doch  auch  die  Elemente  des  letzteren 
eine  zum  Teil  selbständige  Differenzierung  und  können,  wenn  viel- 
leicht auch  an  seltenen  Orten,  auch  ihrerseits  das  Wachstum  des  Epi- 
thels beeinflussen.  Auch  hier  wirken  gerade  wieder  die  Mißbildungen 
als  Experimente  der  Natur.  Fehlt  das  Epithel,  so  bildet  sich  kein 
rein  bindegewebiges  Organ  aus,  aber  umgekehrt,  fehlt  die  mesenchy- 
male Keimanlage,  so  entstehen  auch  keine  epithelialen  Organe.  Mit 
Recht  sagt  also  Robert  Meyer:  „Beide  Gewebsarten  sind  auf  har- 
monisches Ineinandergreifen  angewiesen"  und  an  anderer  Stelle :  „Im 
einzelnen  ist  manchmal  das  Epithel  mehr  ausschlaggebend,  ein  ander- 
mal mehr  das  Bindegewebe ;  ein  Ausgleich  beruht  immer  auf  Gegen- 
seitigkeit, das  ist  statisch  nicht  anders  denkbar".  Wir  werden  noch 
unten  sehen,  welche  Rolle  gerade  diese  Frage  der  gegenseitigen  Ab- 
hängigkeit bei  den  sogenannten  „Abschnürungen"  spielt. 

Es  ist  nun  aber  nach  neueren  Untersuchungen  wohl  anzunehmen, 
daß  nicht  nur  eine  Einwirkung  benachbarter  Gewebe  und  Zellen  statt- 
hat und  nicht  nur  Wuchsstoffe  im  allgemeinen  zu  jeder  Entwicklung 
vonnöten  sind,  sondern  daß  sich  auch  die  voneinander  entfernten 
Organe  nicht  nur  in  ihrer  oft  voneinander  abhängigen  Funktion  durch 
die  sogenannten  Reizstoffe,  Hormone,  sondern  auch  in  dem  Wachs- 
tum und  der  differenziellen  Ausgestaltung  gegenseitig  beeinflussen. 
Es  handelt  sich  hier  um  Korrelationen  einzelner  Organe; 
doch  stehen  wir  hier  erst  in  den  allerersten  Anfängen  der  Erkenntnis. 

Störungen  können  eintreten,  wenn  das  Kräftespiel,  auf  dem 
die  typische  Regulation  beruht,  irgendwo  gestört  ist,  wenn,  sei  es  die 
funktionelle  Anpassung,  irgendwo  versagt,  sei  es,  die  Einwirkung  von 
Zellen  auf  Nachbarzellen  nicht  genügend  einsetzt,  oder  wenn  in  einem 
dieser  beiden  Fälle  umgekehrt  ein  Zuviel  eintritt  oder  dergleichen 
mehr.  Die  Ursachen  können  wir  uns  exogen  oder  endogen  gelegen 
und  sich  in  verschiedenster  Weise  kombinierend  vorstellen.  Wie 
unter  den  Organismen  selbst,  so  müssen  wir  uns  hier  unter  den  ein- 
zelnen Zellen  einen  „Kampf  der  Teile"  denken. 

Unter  den  Störungen  im  formalen  Geschehen,  welche  zu  Zell- 
atypien  führen  können,  sind  solche  verschiedener  Art  vorstellbar  und 
hiernach  können  wir  denn  die  Vorgänge,  welche  zu  derartigen  „Dys- 
topien" führen,  im  allgemeinen  einteilen.  Die  verschiedenen  Mög- 
lichkeiten hierbei  sind  besonders  von  Schridde,  Albrecht,  Robert 
Meyer,  Beneke,  Lubarsch  erwogen  und  geschildert  worden.  Be- 
vor wir  aber  eine  Einteilung  vornehmen  und  auf  die  einzelnen  Fälle 
etwas  genauer^eingehen,  müssen  wir  die  Frage  der  sogenannten  „Meta- 
plasie" als  für  unser  Thema  grundlegend  in  Angriff  nehmen. 


B.  Vorgänge  bei  der  sogenannten  Metaplasie. 

Im  Jahre  1871  in  seiner  Zellularpathologie  hat  Virchow  den 
Begriff  der  Metaplasie  geprägt,  und  auch  später  ist  er  auf  denselben 
zurückgekommen.  Er  verstand  darunter  eine  Zellumbildung,  welche 
gekennzeichnet  ist  durch  Persistenz  der  Zellen  bei  Veränderung  des 
Gewebscharakters  und  verglich  diesen  im  extrauterinen  Dasein  vor 
sich  gehenden  Umbau  mit  der  in  der  Deszendenztheorie  vorausge- 
setzten Transformation  der  einzelnen  Pflanzen-  und  Tierarten.  Diese 
Lehre  von  der  Metaplasie,  unterstützt  durch  zahlreiche  so  gedeutete 


gg  Kapitel  II. 


Untersuchungen,  wurde  allgemein  herrschend.  Erst  spater,  als  aus 
XTr  Entw  cl^^^  die  Spezifizität  der  Zellen  übernommen 

und  der  BAKDSchl  Grundsatz:  „omnis  cellula  e  cellula  ejusdem  ge- 
neiis"  aufgestellt  wurde,  kam  die  Lehre  von  der  Metaplasie  ins 
Waiiken    Als  Gegner  derselben  nenne  ich  hier  nur  Ribbbrt  und 

V  Hansemann.  Ribbert  trennt  die  Metaplasie,  d.  h.  die  Eigeu- 
Ichaft  differenzierter  Zellen  unter  Verlust  ihrer  morphologischen 
Oualitäten  solche  Qualitäten  aufzuweisen,  welche  eigentlich  anderen 
S  f  zukämen,  nicht  scharf  von  der  Rückkehr  der  Zellen  von  aus- 
aesprochener  Spezifizierung  zu  früheren  Entwicklungsstufen  und  be- 
St  cUesen  Vorgang  „Rückbildung".    Ganz  klar  spricht  sich 

V  Hansemann  geien  den  Begriff  der  Metaplasie  überhaupt  aus.  Im 
JahreT8l)3  in  seinen  „Studien  über  die  Spezifizität,  den  A  truismus 
und  die  Anaplasie  der  Zellen"  wirft  er  die  Frage  auf:  „Gibt  es  im 
ausgewachsenen  Körper  überhaupt  eine  echte  Metaplasie  oder  ist  alles 

histologische  Anpassung".    Trotzdem  schreibt  er,  daß  an  der  Tat- 
sache dfß  sich  Flimmerepithel  in  Plattenepithel,  das  genau  der  äußeren 
Epidermis  gleicht,  umwandle,  nicht  zu  zweifeln  ist.    Er  verweist  aber 
S  St  darauf,  daß  die  Annahme  der  Metaplasie  zumeist  auf  das 
Studium  sogenannter  „Uebergangsbilder"  begründet  wird. 
^'"^T  scharfer  Verteidiger' der  Metaplasie  tritt  f  dann  vor  allem 
Tttb ARSCH  auf.    In  seinen  „Beiträgen  zur  Geschwulstlehre    stellt  ei 
den  Satz  auf    daß  die  einmal  differenzierten  Stellen  unter  gleichen 
Bedingungen    aber  auch  nur  dann  stets  gleichartige  Abkömmlinge 
heivoSgen.    Bei  Variationen  der  äußeren  Bedingungen  werden 
die  Gesetze  von  der  legitimen  Sukzession  der  Zelle  unterbrochen 
Von  al  en  Metaplasien  hält  er  diejenige  von  einer  Epithelart  m  d  e 
andere  für  die  gesichertste,  besonders  die  vom  Cyhnderepithel  m  vei- 
ho?n  ndes  Plattlnepithel.    Aus  dem  Vorkommen  jon  .e^o^^^^^^ 
Plattenepithel  in  Organen,  die  normalerweise  andere  Epithelien  tiagen, 
sei  es  uZrechtigt^uf  eine  embryonale  Verlagerung  zu  schließen, 
auch  wenn  eventuell  durch  die  entwicklungsgeschichtlichen  Verhalt- 
nisse eine  derartige  Erscheinung  leicht  zu  erklären  war e^ 

!s  b  sirve^^aXÄJ^Ä^^ 

können  be?ont  aSer  mit  Recht  die  Hauptschwierigkei t  d_^^^  Grad  dei 

Ä^^Äionf  r  «HS  ^  - 

bildung  RiBBERTS,  wobei  ein  Uebergang  in  einen  nui  nümereiu 
Zustand  stattfindet.    Die  Metaplasie  und  verwandt^^^^^^^^^^^^^ 
LUBARSCH  unter  dem  Namen  „AUoplasie"  zusammen.  Hieihei  genoren 
I.  Die  Pseudometaplasie. 
II.  Die  Metaplasie,  und 
III.  Entdift'erenzierung,  wozu  er 
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a)  die  vorübergehende  physiologische  Eutdifi'erenzierung  bei  der 
indirekten  Zellteilung, 

b)  die  pathologische  Entdift'erenzierung  (v.  PIansemanns  Ana- 
plasie,  Benekes  Kataplasie)  rechnet. 

Bei  der  genauen  Besprechung  der  Metaplasie  nimmt  Lubarsch 
ixn,  daß  wohl  immer  oder  wenigstens  meist  erst  in  Ausbildung  be- 
griffene, sich  ueubildende,  also  noch  nicht  volldifferenzierte  Zellen  die 
neue  Zellstruktur  annehmen.  Unter  der  Metaplasie  führt  Lubarsch 
Uebergang  von  Cyliuderepithel  und  Uebergangsepithel  in  geschich- 
tetes verhornendes  Plattenepithel  an,  des  weiteren  Umbildung  von 
geschichtetem  und  einfachem  Epithel  (Endothel)  in  hohes  cylindri- 
sches  Epithel,  weiter  aber  auch  Metaplasie  von  Epithel  in  Binde- 
gewebszellen und  umgekehrt  von  Bindegewebszellen  in  Epithelien, 
sowie  endlich  Umbildung  von  glatter  Muskulatur  in  quergestreifte. 
Des  genaueren  setzt  Lubarsch  gegenüber  vor  allem  Ribbert  aus- 
einander, daß  in  zahlreichen  Fällen  eine  metaplastische  Gewebsbil- 
dung  mit  größerem  Recht  in  Betracht  komme  als  eine  embryonale 
Aberration. 

Dieser  hier  schon  ausgesprochene  Gegensatz,  die  metaplastisch 
erscheinenden  Umbildungen  auf  der  einen  Seite  von  entwicklungs- 
geschichtlichen Irrungen,  auf  der  anderen  Seite  von  im  späteren  Leben 
erworbenen  Zellveränderungen  abzuleiten,  kam  zu  besonderem  Aus- 
druck auf  dem  Pathologentag  1906  durch  den  Vortrag  Lubarschs 
„Einiges  zur  Metaplasiefrage"  und  die  sich  hieran  anschließende  Dis- 
kussion.   Lubarsch  betont  hier  besonders  —  und  kommt  damit  einer 
Einigung  entgegen  — ,  daß  die  metaplastischen  Vorgänge  stets  mit 
neoplastischen  verbunden  sind,  daß  die  Zellen  nur  im  Stadium  phy- 
siologischer Entdifferenzierung  (Mitose)  unter  den  veränderten  Be- 
dingungen eine  veränderte  Struktur  annehmen,  die  für  gewöhnlich 
diesen  Zellen  nicht  zukommt.    Es  handelt  sich  hier  also  um  eine 
atypische  Regeneration,  vergleichbar  der  Heteromorphose  bei  niederen 
Tieren.    Auch  die  Postgeneration  Rouxs,  welche  nach  Zerstörung 
mehrerer  Furchungszellen  auftritt,  sei  zu  diesen  metaplastischen  Pro- 
zessen zu  rechnen.    Cylinderepithelkrebse,  welche  Plattenepithelinseln 
enthalten,  führt  Lubarsch  des  weiteren  zur  Beweisführung  an.  Um 
der  Scheu  vieler  Pathologen  vor  Uebertreibungen  der  alten  Meta- 
plasielehre  entgegen  zu  kommen,  hat  Lubarsch  nichts  dagegen,  die 
Bezeichnung  Metaplasie  ganz  fallen  zu  lassen,  und  statt  dessen  die 
Bezeichnung  „Wucherung  mit  Umdifferenzierung"  zu  setzen.  Man 
kann  diese  dann  noch  in  „regenerative"  und  „blastomatöse"  einteilen. 
In  der  Diskussion  weist  Orth  auf  sichere  Metaplasie  von  Binde- 
gewebe in  vollständig  ausgebildetes  Knochengewebe  hin.    Er  unter- 
scheidet hier  „Gewebsmetaplasie",  wobei  Knorpel  oder  Bindegewebs- 
grundsubstanz  sich  in  Knochengrundsubstanz,   die  entsprechenden 
Zellen   sich  in  Knochenzellen  umwandeln  und  „Zellenmetaplasie", 
wobei  Bindegewebszellen    osteoplastische  Fälligkeit   erlangen  und 
Knochengrundsubstanz  neubilden.    ScHRit)DE  weist  auf  seine  ent- 
wicklungsgeschichtlichen Studien  hin,  welche  beweisen,  daß  wir  uns 
auf  natürliche  Weise  ohne  Zuhilfenahme  der  Metaplasie  manches  Auf- 
treten von  Plattenepithelien  in  sonst  cylinderepitheltragenden  Schleim- 
häuten und  dergleichen  erklären  können.    Das  Genauere  siehe  weiter 
unten.    Andererseits  mahnte  Nauwerck  zur  Vorsicht  in  der  An- 
nahme von  Metaplasie  bei  Carcinomen  des  Uterus  und  des  Magens, 
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in  denen  sich  Plattenepithelinseln  finden  können  und  vor  allem  Borr- 
mann und  Fischer  betonten  gegenüber  der  Metaplasie  die  Ableitung 
von  embryonalen  Zellen,  während  Schwalbe  durch  die  Untersucli- 
uueen  Schriddes  einen  Vermittlungsweg  zwischen  den  Extremen 
Entwicklungsstörung"  und  „Metaplasie"  gegeben  sieht. 
"     War  somit  dem  Begriff  der  „Metaplasie"  auch  von  selten  ihrer 
Anhäneer  eine   scharf  umschriebene   Begriffsformulierung  gegeben 
worden  so  findet  man  doch  auch  in  der  Folgezeit  noch  überaus  zahl- 
reiche ißeispiele,  dal^  ohne  weiteres  Umbildung  einer  Zellart  in  die 
andere  angenommen  und  für  alles  mögliche  als  einfachste  Lösung 
des  Rätsels  der  Ausdruck  „Metaplasie"  gebraucht  wird.    So  findet 
man  „Metaplasie"  häufig  ohne  weiteres  auch  bei  Lokalisationen  an- 
genommen, bei  welchen  entwicklungsgeschichtliche  Forschung  bereits 
festgelegt  hatte,  wie  häufig  man  hier  normaliter  schon  vom  Mutter- 
boden abweichende  Zellformen  finden  kann.    Ich  erwähne  als  Beispiel 
eine  Arbeit  von  Ikeda  über  die  epidermoidale  Umbildung  des  Harn- 
blasenepithels aus  dem  Jahre  1907,  in  welcher  ohne  weiteres  stets 
Metaplasie  angenommen  wird,  ohne  auf  die  besonderen  Abstammungs- 
verhältnisse der  Zellen  dieser  Gegend  Rücksicht  zu  nehmen 

In  ein  neues  Stadium  tritt  nun  die  Lehre  von  der  Metapla>,ie 
durch  die  oben  bereits  kurz  erwähnten,  besonders  das  <)esophagus- 
enithel  betreffenden  Untersuchungen  Schriddes,  auf  die  ich  des- 
wegen hier  etwas  genauer  eingehen  muß.    Bei  genauer  Verfolgung 
des  menschlichen  Speiseröhrenepithels  in  verschiedenen  embryonalen 
S  adi?n  fand  Schridde  bei  einem  etwa  16  Wochen  alten  Embryo 
das  erste  Auftreten  von  Faserzellen  m  den  Basalzellen    Die  Flim- 
merze  len  gehen  zugrunde  und  werden  abgestoßen.    Bei  einem  Em- 
Co  von  16-17  Wochen  fand  er  schon  die  ersten  Anlagen  von 
Magenschleimhautinseln;  auf  Grund  von  seinen  S  udien  an  12  Em- 
bryonen im  Alter  von  Ö-20  Wochen  stellte  er  allgemein  fest,  daß 
S  dem  Auftreten  der  Faserzellen  sich  eine  zunehmende  Abnahnre 
der  Flimmerzellen  bemerkbar  macht.    Im  Alter  von  23  bzw.  24  Wo- 
chen enthalten  nicht  nur  die  Basalzellen,  sondern  auch  die  daiube 
befindUchen  Zellen  Protoplasmafasern.    In  allen  Schichten  finden  sie 
Liehe  zuerst  im  Alter  vin  26  Wochen.    Zusammenfassend  auf  Grund 
on  23  genauen  Untersuchungsserien  stellte  Schridde  die  En  wic^ 
lune  des  Epithels  folgendermaßen  kurz  dar:  Die  erste  Auskleidung 
des  Schlunddarmes  besteht  aus  dem  ursprünglich  emreihigen  ento- 
de  malen  EpW^       Als  zweite  Stufe  .ist  ein  ^ttfif- ?n\trdr?tt  n 
hellen  Zellen  bestehendes  Cylinderepithel  zu  «f^f  i^^,^ 
V^^nohp  treten  Flimmerzellen  auf,  sodann  finden  sich  3—4  bcmc  iten 
SSL  aus  heUen  ZeTen  bestehenden  Epithels;   diese  können  sich  in 
Tzelnen  Resten,  und  ebenso  die  Flimmerzelbn  wahrend  der  ganzen 
Embryonalzeit,  selbst  noch  beim  Neugeborenen   halten.    Im  großen 
ffflnzen  aber  werden  die  Flimmerzellen  abgestoßen  und  es  tieren 
fetz  in  der  ba^ln  Zellschicht,  später  auch      ^en  chx« 
^phirhtPTi    Faserzellen  auf.    Letztere  weisen  zum  bchluiS  aucn  iniei 
zeuÄcLT^^^^^^^^^  die  hellen  bellen  -llständig^v^^^^^^^ 

den.    So  enthält  das  neugeborene  .«^'^f  .^Tl^r^'^^'f]^,^^?^^^^ 

Erwachsene  eine  24-schichtige  Faserepithelschleimhau^^^  7^,1  ale n  .u 
tritt  erst  geraume  Zeit  nach  der  Geburt  in  den  obei^n  Zell  agei  a^^^^ 
Zugleich  mit  den  ersten  Faserzellen  k^""  « 
zylindrischen  Schleimzellen  sehen,  wie  dies  außer  Schridde,  aucn 
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Schaffer  verfolgen  konnte.  Es  tritt  also  keine  Umbildung  des 
Faserepithels  in  diese  Schleimzellen  auf,  sondern  die  entodermalen 
Zellen  haben  selbst  die  verschiedensten  scharf  differenzierten  Flim- 
merzellen,  Faserzellen,  Schleimzellen  etc.  hervorgebracht. 

Insbesondere  faßt  nun  Schridde  die  eigenartigen  heteroplasti- 
schen Gebilde  des  Oesophagus  ins  Auge,  welche  außer  von  ihm  be- 
sonders von  Schaffer  beschrieben  wurden,  und  welche  man  mit 
Schridde  am  besten  als  „Magenschleimhautinseln"  bezeichnet.  Wir 
wollen  hier  nur  kurz  erwähnen,  daß  Schridde  wie  Schaffer  diese 
Gebilde  etwa  in  der  16.  Woche  zuerst  auftreten  sahen,  und  daß  es 
sich  bei  ihnen  um  Entwicklungsanomalien  handelt,  welche  meistens 


Fig.  16.  Erste  Anlage  einer  Magenschleimhautinsel  bei  einem  Foetus  von  10» 
bis  110  mm  Länge.  In  der  Tiefe  der  Bucht  sieht  man  hochzylindrische  Schleim- 
zellen. Das  übrige  Epithel  weist  glykogenhaltige  Zellen,  Flimmerzellen  und  an  der 
Basis  die  ersten  FaserzeUen  auf.  Aus  Schridde,  Die  ortsfremden  Epithelgewebe 
des  Menschen,  .Jena,  Fischer,  1909. 

paarig  in  der  Höhe  des  Ringknorpels  in  der  OesophagusschleimKaut 
angeordnet  sind.  Neben  cardialen  Drüsen  linden  sich  hier  auch  nach 
Schridde  typische  Fundusdrüsen  und  hier  und  da  auch  becherzellen- 
haltende  Distrikte.  Das  Wichtigste  an  den  Deduktionen ,  welche 
Schridde  auf  Grund  seiner  exakten  entwicklungsgeschichtlichen 
Studien  erheben  konnte,  ist  eben  die  Tatsache,  daß  es  sich  bei  diesen 
ganzen  Umformungen  des  Oesophagusepithels,  insbesondere  auch  bei 
dem  Entstehen  dieser  zuletzt  genannten  Gebilde  um  Umwandlungen 

Schwalbe,  Morphologie  d.  Mißbildungen.  III,  Anh.  5 
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der    imdifferenzierten"  entodermalen  „Stammeszellen"  handelt,  daß 
also  von  Metaplasie  hier  keine  Rede  ist.    Die  Magenschleimliautinseln 
bleiben  auch  im  späteren  extrauterinen  Leben  bestehen.  Sämtliche, 
während  des  Embryonallebens  im  Oesophagus  auftretenden  Zellarten 
gehen  ebensowenig  ineinander  über,  wie  dies  etwa  im  späteren  Leben 
der  Fall  ist.    Die  hochgradig  speziell  differenzierten  Zellen  können 
sich  nicht  in  die  anderen  ihnen  wohl  verwandten  aber  morphologisch 
streng  verschiedenen  Zellarten  umbilden.    Man  kann  also  dem  Satze 
ScHRiDDES  durchaus  zustimmen:  „Es  ist  nach  alledem  durchaus  nicht 
angängig,  die  Entwicklung  des  Oesophagusepithels  als  einen  meta- 
plastischen Vorgang  zu  betrachten."    Und,  was  besonders  wichtig  ist, 
nicht  nur  im  späteren  Leben,  sondern  auch  im  embryo- 
nalen Geschehen,  handelt  es  sich  stets  nur  um  Weiter- 
differenzierung ein  und  derselben  Zellart,  nicht  um 
Umdifferenzierung  fertig  differenzierter  Zellen  in  an- 
ders differenzierte.    Die  prospektiven  Potenzen  zu  allen  den  ver- 
schiedenen Zellformationen  sind  der  einen  Entodermzelle  mit  in  die 
Wiege  gelegt.    Man  kann  der  Bezeichnung,  welche  Schridde  dieser 
Ausbildung  undifferenzierter  Zellen  durch  Herausbildung  neuer  cha- 
rakteristischer, morphologischer  und  biologischer  Eigenschaften  zu  be- 
sonderen Zellrassen  gibt,  als  „Normoplasie"  gut  beistimmen.  Normo- 
plasie  bedeutet  also:  „Die  für  den  normalen  Standort  einer  Zelle 
spezifische,   die  typische  Ausdifferenzierungszone  unter  physiologi- 
schen Verhältnissen  nicht  überschreitende  Differenzierung."  Diese 
normoplastischen  Bildungen  kann  man  in  „Zeitbildungen",  welche 
also  dann  wieder  verschwinden,  wie  die  hellen  Zellen  und  Flimmer- 
zellen  des  Oesophagus  und  in  „Dauerbildungen",  wie  dessen  Faser- 
zgIIgd  GintöilGn. 

Als  weitere  auf  positiven  Untersuchungen  begründete  Befunde 
von  Bedeutung,  welche  Schridde  erheben  konnte,  wollen  wir  ferner 
betonen,  daß  er  nachweisen  konnte,  und  zwar  an  verschiedenem  nor- 
malen Material,  daß  die  Harnblase,  und  wohl  auch  die  harn  lei- 
tenden Wege,  selbst  in  ihren  zylinderzellenartig  erscheinenden 
Zellen,  besonders  aber  in  dem  gewöhnlichen  sogenannten  Ueber- 
gangsepithel  Protoplasmafasern  und  zwischen  den  Zellen 
Interzellular  brücken  enthält.     Das  Epithel  der  Harnorgane 


Fig.  17.  Pseudoerosio  congenita.  Schleim- 
epithel  auf  der  Außenfläche  der  Poi-tio 
eines  Neugeborenen  hat  das  Plattenepithel 
durch  Unterminierungzerstört,  von  welchem 
noch  ein  Rest  der  oberflächlichen  Lagen 
klanpenartig  stehen  gebUeben  ist.  Nach 
R.  Meyer,  Arch.  f.  Gyn.,  1910,  Bd.  91. 


Fig.  18.  Aus  dem  Gervicalkanal 
des  Neugeborenen.  Unter  dem  Sclüeim- 
epithel  2  isolierte  Zellen  =  Beste  des 
basalen  Plattenepithels.  Nach  E. 
Meyer  Ai-ch.  f.  üynäk.,  1910,  Bd.  91. 


Vorgänge  bei  der  sogenannten  Metaplasie. 


67 


stellt  somit  ein  Faserepithel  dar,  welches  allerdings  nur  zu  einer  ge- 
ringen AusdiiTerenzierung  führt,  indem  es  hier  nicht  bis  zur  Kerato- 
hvalinbildung  oder  gar  Verhornung  kommt.  Die  Schlußlolgerungen, 
welche  Schridde  aus  seinen  Befunden  für  die  Metaplasie  und  ver- 
wandte Zustände  im  allgemeinen  zieht,  wollen  wir  weiter  nuten  be- 
trachten. .  ,      ,r    r  1  -J.- 

Des  weiteren  sind,  um  zunächst  nur  bei  der  Verlolgung  positiver, 
besonders  auf  entwicklungsgeschichtlicher  Basis  begründeter,  Befunde 
als  Grundlage  zu  bleiben,  zahlreiche  Arbeiten  von  Robert  Meyer 
von  Bedeutung.  Unter  diesen  wollen  wir  seine,  diePseudoerosio 
congenita,  Erosion  etc.  betreffenden  hier  anführen.  Er  verfolgte 
bei  (Ter  Epithelentwicklung  der  Portio  uteri  als  erstes  Stadium  ein 
indifferentes  Epithel  mit  unscharfer  Epithelgrenze  im  Cervikalkanal, 
als  zweites  Stadium  kam  es  zu  einer  völligen  Ausdifferenzierung  zu 
vielschichtigem  Plattenepithel  in  der  Vagina  und  im  unteren  Teil  des 
Cervikalkanals.  Im  dritten  Stadium  trat  eine  Ausdifferenzierung  des 
Cervikalepithels  zu  Schleimepithel  und  eine  Verdrängung  des  Platten- 
epithels aus  dem  Cervikalkanal  durch  den  mazerierenden  Einfluß  des 
Schleimepithels  ein.  Wenn  dieser  Prozeß  sich  auf  die  Portioaußen- 
flächen  fortsetzt,  so  entsteht  das,  was  man  als  „Pseudoerosio  con- 
genita" („kongenitales  histologisches  Ektropium")  bezeichnet.  Die 
insulären  Basalzellen  sind  von  vornherein  als  basale  Ueberreste  des 
bereits  völlig  differenziert  gewesenen  Plattenepithels  vorhanden.  Man 
findet  sie,  wenn  auch  quantitativ  individuell  sehr  verschieden  im  un- 
teren Cervikalabschnitt  unter  dem  Schleimepithel  auch  dann,  wenn 
dies  den  äußeren  Muttermund  nicht  überschreitet,  da  die  Pseudo- 
erosion nur  eine  Fortsetzung  der  Plattenepithelverdrängung  durch 
das  Schleimepithel  ist.  Da  nun  das  histologische  Ektropium  schon 
beim  Neugeborenen  und  dann  beim  kleinen  Kinde  rückgebildet  wird, 
kommt  es  im  vierten  Stadium  zu  einer  Regeneration  der  Pseudo- 
erosion durch  Wucherung  von  den  basalen  Zellen  und  ebenso  von 
dem  peripheren  Plattenepithel  unter  dem  Schleimepithel  ausgehend, 
wodurch  Plattenepi- 

thelien  entstehen.  Die  ^  ^ 

Schleimepithelien  wer-         ^JÖ#  i    *  ^ 
den  mit  der  weiteren         m        •  ^ 
Regeneration  schließ-  ^  Aß  ^ 

lieh,  meist  erst  nach  .  Ij  ä  ^  ''am^m. 

der  Geburt,  ausgesto-       ,' ,'  fh  ^  ^ 

ßen.  Bei  den  hier  sehr  •  ' 

schwankenden  indivi- 

duellen  Verhältnissen  /SS)  l9  a 

der     Epithelentwick-  W 
lung  finden  sich  auch 
bei    der  Pseudoero- 
sionsheilung  des  Neu- 
geborenen  starke  gra- 

duelle  Schwankungen.  - 
Nun  können  auch  im 
Cervikalkanal     Reste  Fig.  19.   Von  der  Portio  eines  Neugeborenen  mit 

vnn  PlQttononi'flioÜon  Pseudoerosion  im  Beginn  der  Plattenepitheb-egeneration. 
von  riauenepitneiien  ^^^^^  ^^^j^^^^,  j^^^jg^^e,,  ^len  Sclileimeplthelien  vermehren 
zurückbleiben ,  und  ^jg),  plattenepitliclien.  Bindcgcwcliszcllcn  darunter. 
Meyer  fand  Platten-     Nach  R.  Meyer,  Arch.  f.  Gyn.,  1910,  Bd.  91. 
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epithelinseln  in  der  Hälfte  seiner  Fälle  bei  Kindern  nach  der  Geburt 
im  Cervikalkanal.  Das  Plattenepithel  unterminiert  das  Cylinderepithel 
und  bei  einem  5-jälirigen  Mädchen  war  es  sogar  bis  über  den  supra- 
vaginalen Teil  des  Cervikalkanals  fortgeschritten.  Einzelne  Drüsen 
restierten  noch  und  gelangten  durch  das  Plattenepithel  auf  die  Ober- 
fläche. Umgekehrt  kann  sich  auch  in  der  Vagina,  z.  B.  bei  Ilymenal- 
atresie,  wo  es  Rüge  beschrieb,  Cervikalepithel  finden.  In  einem  Falle 
eines  Cyklopen  mit  doppelter  Utero- Vaginalhöhle  konnte  Meyer  hier 
Schleimzellen  nachweisen.  Es  kann  sich  hier  um  ein  von  vornherein 
angelegtes  und  bestehen  gebliebenes  Cervikalepithel  oder  um  eine 
Verdrängung  des  in  seiner  Differenzierung  gehemmten  Vaginalepithels 
durch  Cervikalepithel  gehandelt  haben.  Wesentlich  ist,  daß-ein  Ueber- 
gang  von  Plattenepithel  in  cervikales  Schleiraepithel  oder  umgekehrt,, 
also  irgend  etwas  was  an  „Metaplasie"  erinnert,  nirgends  in  der  ganzen 
Entwicklung  wahrzunehmen  ist.    Stets  liegt  hier  eine  gegenseitige 

Verdrängung  vor.  .  ,     ^       ,  ,  ,  ,  • 

Die  spätere  Erosion  der  Portio  uteri  der  Erwachsenen  hat  hier- 
mit nach  Meyer  nichts  zu  tun.    Reste  kongenitaler  Erosion  können 
sie  vielleicht  begünstigen,  aber  eine  Entzündung  ruft  sie  erst  hervor. 
Die  Pseudoerosion  des  Erwachsenen  betrachtet  Meyer  dann  als  ein 
Heilungsstadium  der  echten  Erosion,  so  daß  sie  zusammen  betrachtet 
werden  können.    Das  bei  der  Erosionsbilduug  entzündlich  verloren 
gegangene  Epithel  der  Portio  wird  regeneriert  und  zwar  durch  cer- 
vikales Cylinderepithel,  ausgehend  vom  Oberflächenepithel  des  Cervi- 
kalkanals oder  von  dessen  Drüsen,  welche  um  den  äußeren  Mutter- 
mund stehen.    Auch  Ueberbleibsel  kongenitaler  Pseudoerosion  können 
das  Schleimepithel  liefern.    Dieser  Regenerationsprozeß  gehört  also 
zu  den  oben  gekennzeichneten  entzündlichen  heterotopen  Epithel- 
wucherungen.   Die  definitive  Heilung  tritt  dann  dadurch  ein,  daß 
Plattenepithel  das  Schleimepithel  abhebt  und  selbst  die  Erosions- 
fläche überkleidet.    Teils  stammt  dieses  Plattenepithel  vom  Rande, 
teils  offenbar  aus  indifferenten,  von  Geburt  an  unter  dem  bchleim- 
epithel  der  Cervix  liegen  gebliebenen  Zellen.    Daß  Wichtigste  nun 
ist  die  Schlußfolgerung  Meyers  aus  diesen  ganzen,  die  Pseudoerosio 
congenita  und  Erosion  (Pseudoerosion  der  Erwachsenen)  betreffenden 
Untersuchungen.    Er  weist  die  Annahme  der  Autoren,  daß  durch 
Metaplasie  aus  dem  basalen  Plattenepithel  Schleimepithel  ents  ande. 
zurück.    Niemals  kommen  Uebergänge  von  basalen  Plattenepiüiehen 
in  Schleimepithelien  vor.    Meyer  zieht  die  Schlußfolgerung:    Das  ist 
meiner  Meinung  nach  das  Wesentliche,  daß  der  Metaplasielehre  aus 
dem  Verlauf  der  Erosion  und  Pseudoerosion  der  Portio  m  keiner 
Weise  Vorschub  geleistet  wird."    Er  verweist  auch  auf  die  Befunde 
SCHRIDDES  und  glaubt,  daß  ausgedehntere  Untersuchungen  an  den 
einzelnen  Organen,  auf  welche  sich  die  Metaplasielehre  stutzt,  zu  einei 

Revision  dieser  führen  werden.  ■D^f,,^^^  iia.i 

Auch  bei  den  Geschwülsten,  deren  auffällige  Befunde  so  häu- 
figer heterotoper  Zellen,  wie  oben  erwähnt,  von  Lubarsch  zugunsten 
dir  Metaplasielehre  angeführt  wurden  ist  diese  nicht  ohne  ^^ter^s 
als  sicher  feststehend  zu  betrachten.  Ich  darf  hier  an  meine  eigene 
Untersuchungen  über  Cancroide  an  solchen  Stellen,  wo  sie  heterotop 
sitzen,  erinnern.  Zum  Teil  handelt  es  sich  hier  um  reme  Canc  oide, 
zum  Teil  um  Adenocarcinome  mit  carcinomatos  gewucherten  Platten- 
epithelinseln,  für  welche  ich  den  seitdem  vielfach,  so  von  SIMMO^DS 
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angenommenen  Namen  „Adenocancroicl"  vorgeschlagen  habe.  Bei  der 
Beschreibung  einer  größeren  Reihe  derartiger  seltener  Tumoren  —  m 
der  Gallenblase,  dem  Magen  (s.  Fig.  20),  Coecura,  Pankreas  Uterus  — 
zog  ich  zur  Erklärung  alle  Möglichkeiten  der  Plattenepithelbildung  heran. 
In°  Betracht  kommen  zu- 
nächst 1)  Ueberwachsen  vom 


Plattenepithel  benachbarter 
Regionen.  2)  ähnlich  ver- 
sprengte Plattenepithelkeime, 
3)  echte  Metaplasie  und  4) 
eine  von  Weigerts  Schüler 
Cohn  (Inauguraldissertation 
Leipzig.  1903)  aufgestellte 
Hypothese,  nach  welcher  aus- 
nahmsweise auch  entoder- 
males  Zylinder  epithel  des 
katabiotischen  Vorganges  der 
Verhornung  direkt  fähig  sein 
sollte,  also  eine  Metaplasie 
nicht  der  Zellen,  sondern  ge- 
wissermaßen ihrer  Lebens- 
vorgänge vorläge.  An  den 
Stellen  nun,  wo  keine  Plat- 
tenepithelien  in  der  Nähe 
liegen,  war  die  erste  Erklä- 
rungsmöglichkeit von  vorn- 
herein ausgeschlossen.  Auch 
eine  Versprengung  von  Plat- 
tenepithel, welches  sich  gar  nicht  in  der  Nähe  findet,  ist  sehr  un- 
wahrscheinlich, und  der  WEiGERTSchen  Hypothese  (sowie  einer  ähn- 
lichen vorher  von  Posner  aufgestellten)  konnte  ich  aus  mehreren 
dort  angeführten  Gründen  nicht  beistimmen. 

Hingegen  kam  noch  als  wichtigste  Erklärungsweise  eine  Entwick- 
lungsanomalie nicht  in  Form  einer  Keimversprengung,  sondern  in 
Gestalt  weniger  hochdifferenzierter  Epithelien,  welche  nun  zu  Platten- 
epithel ausreiften,  in  Betracht.  Ich  hatte  zwischen  der  Metaplasie 
und  dieser  letzten  auf  Entwicklungsanomalie  begründeten  Genese  zu 
entscheiden.  In  Uebereinstimmung  mit  Ribbert  betonte  ich  nun, 
daß  alle  diese  Gegenden,  in  welchen  sich  heterotope  Plattenepithel- 
inseln  in  der  Regel  häufig  finden,  so  die  Nase,  die  Mundhöhle,  die 
Bronchien,  der  Larynx,  Harnapparat,  das  Cavum  uteri  Plattenepi- 
thelien  normal  benachbart  aufweisen,  und  ich  schloß  daraus,  daß  wir 
auch  bei  dem  Auftreten  von  heterotopen  Plattenepithelien  in  anderen 
seltenen  Regionen,  so  auch  bei  Geschwülsten,  an  mit  der  Entwick- 
lungsgeschichte zusammenhängende  Gründe  denken  müßten.  Auf 
Grund  der  in  jener  Arbeit  genauer  ausgeführten  Ueberlegungen  kam 
ich  somit  zu  dem  Resultat,  daß  man  gewöhnliche  Metaplasie  .nur  als 
ein  ultimum  refugium  bei  diesen  Tumoren  heranziehen  sollte,  dies 
aber  auch  nicht  nötig  sei,  sondern  eine  Entstehung  des  Plattenepi- 
thels aus  liegen  gebliebenen  Zellen  indifferenter  Natur,  welche  nun 
bei  entzündlichen,  blastomatösen  etc.  Zuständen  Plattenepithel  her- 
vorbringen, weit  wahrscheinlicher  ist.  Ich  sprach  somit  von  einer 
Metaplasie  nurin  dem  Sinne,  daß  sienic h ti r gen d welche 


Fig.  20.  Adenocancroid  des  Magens.  Ueber- 
gang  des  Zylinderepithels  in  einer  Drüsenfor- 
mation, des  Tumors  in  Platten  epithel  mit  be- 
ginnender Verhornung.  Nach  Herxheimek, 
Zieglers  Beitr.,  Bd.  41. 
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Zellgr Uppen,  sondern  nur  bestimmte  embryonal  dazu 
disponierte  träfe.  In  vielen  Beziehungen  stimmen,  wie  ich  noch 
in  einem  Nachtrag  bei  der  Korrektur  hinzufügen  konnte,  die  von  mir 
auf  Grund  der  Untersuchungen  der  heterotopen  Cancroide  der  ver- 
schiedenen Gegenden  gewonnenen  Vorstellungen,  welche  völlig  unab- 
hängig und  fast  gleichzeitig  mit  denen  Schriddes  entstanden,  mit 
den  letzteren  durchaus  gut  überein.  Schridde  selbst  hat  in  einer 
späteren  Arbeit  von  meinem  „Adenocancroid"  des  Magens  ebenfalls 
eine  Abbildung  gegeben  und,  zumal  er  zwischen  den  Zylinderzellen 
und  den  Plattenepithelien  auch  mehr  indifferente  Zellen  wahrzunehmen 
glaubte,  sich  meiner  Erklärung  angeschlossen. 

Des  weiteren  sind  von  Bedeutung  Untersuchungen  von  Schlächta, 
welche  im  wesentlichen  die  Prostata  betreffen.    Er  fand  normaler- 
weise statt  des  ursprünglichen  zylindrischen  Drüsenepithels  in  der 
Prostata  des  Neugeborenen  in  mehr  oder  minder  größerer  Ausdeh- 
nung während  der  fötalen  Entwicklung  entstandenes  Pllasterepithel. 
Dieser  Befund  war  zuvor,  zum  großen  Teil  wenigstens,  schon  von 
Aschoff  erhoben  worden.    Schlächta  betont  aber  vor  allem  das 
physiologische  und  fast  konstante  Auftreten  des  Pflasterepithels,  und 
zwar  in  den  Prostataschläuchen  im  Beginne  des  8.  Lunarmonats,  im 
Utriculus,  besonders  nach  Untersuchungen  von  Pallin  (Archiv  für 
Anatomie  und  Entwicklungsgeschichte,  1911)  aber  schon  viel  früher. 
Das  Pflasterepithel  findet  sich  besonders  im  Oberlappen  in  mehr  oder 
minder  zahlreichen  Gangsystemen,  welche  etwas  oberhalb  der  Utri- 
culusöffnung  in  die  Urethra  münden,  im  Unterlappen  seltener  und  m 
geringerer  Entwicklung.  Ferner  tritt  das  Pflasterepithel  stets  m  beiden 
Drüsenhälften  fast  ganz  symmetrisch  auf.    Oft  finden  sich  kleine 
intraepitheliale  Nester  an  dem  peripheren  Ende  des  Austuhrungs- 
ganges  und  an  den  folgenden  Anfangsteilen  der  Aeste  erster  Ord- 
nung   Peripherwärts  werden  diese  Lager  größer,  zum  Schluß  tritt 
ein  großer  Wandbelag  von  Pflasterepithel  auf,  besonders  in  den 
Aesten  letzter  Ordnung,  nicht  aber  in  den  Endsprossen ;  so  kann  das 
Lumen  mehr  oder  minder  vollständig  verdrängt  werden.    Die  Mun- 
dungsstücke der  Ausführuugsgänge  werden  meist  völlig  verschont.  Die 
Ausdehnung  des  Pflasterepithels  im  ganzen  aber  schwankt  individuell 
außerordentlich.     Die   mit  Pflasterepithel  versehenen  Gangsysteme 
bleiben  wohl  infolge  eines  Hindernisses  für  die  weitere  Drusenent- 
wicklung gegenüber  den  anderen  zunächst  zurück.    Im  Utriculus 
findet  sich  bei  sämtlichen  Föten  und  Neugeborenen  Pflasterepithel. 
Eine  Verhornung  zeigte  das  letztere  nirgends.    Auch  Schlächta 
sagt  ausdrücklich:  „Ich  spreche  stets  von  einer  Epithelumwand- 
lung und  nicht  von  einer  Metaplasie,  da  diese  im  Smne  der  patho- 
logischen Anatomie  genommen,  nicht  vorliegt:  Der  geschilderte  Vor- 
gang, welchen  ich  Epithelumwandlung  genannt  habe,  ist  eme  Diif  e- 
fenzierung  und  keine  Metaplasie."     In  den  ersten  Monaten 
nach  der  Geburt  verschwindet  das  Pflasterepithel  in  der  Prostata  und 
im  Utriculus  prostaticus;  wenn  sich  auch  in  der  Fossa  navicularis 
Ter  männlichen  Urethra  und  in  der  weiblichen  Urethra  auch  im  post- 
fötalen Leben  Pflasterepithel  findet   t^^st  ^och  nicht  bewiesen  o^ 
dies  direkt  aus  dem  Pflasterepithel  beim  Fötus  l^e^-^^^f^^t^..  ^ujch 
das  Verschwinden  im  extrauterinen  Leben  soll  sich  die  Epithelum- 
wandlung von  den  schon  lange  bekannten  ^"tsprechenden  Vorgan^^^^^^ 
in  Oesophagus,  Kehlkopf  und  Vagina  unterscheiden.    Wichtig  ist  noch, 
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(laß  SCHLACHTA  aus  der  Symmetrie  schließt,  daß  das  Aultreten  des 
PÜasterepithels  schon  in  der  Anlage  der  Drüsen  präformiert  zu  sein 
scheint  Es  dürfte  sich  dann  nicht  nur  nicht  um  Metaplasie,  auch 
nicht  um  wirkliche  Umwandlung,  vielmehr  um  ähnliche  Vorgänge, 
wie  sie  Schridde  im  Oesophagus  nachgewiesen  hat,  handeln,  so  daß 
zu  diesen  die  Brücke  geschlagen  wäre. 

Orth  betitelte  seinen  Vortrag  vor  dem  Budapester  internatio- 
nalen medizinischen  Kongreß  „Ueber  Metaplasie".    Diese  definiert  er 
als  die  Umbildung  eines  wohlcharakterisierten  Gewebes  in  ein  an- 
deres, ebenfalls  wohlcharakterisiertes,  aber  sowohl  morphologisch  wie 
funktionell  von  jenem  verschiedenes  Gewebe". 

Zur  Metaplasie  rechnet  er  nicht  die  Allo-  oder  Dy  sm  orphie 
(Pseudometaplasie) ,  die  Prosoplasie  und  Heteroplasie  Schriddes, 
welch  letztere  er  als  embryonale  Allo-  oder  Dysplasie  be- 
zeichnet, ferner  die  von  ihm  als  embryonale  und  erworbene  All o- 
oder  Dysplasie  bezeichneten  Heterotopien,  bei  welchen  Orth  Ab- 
sprengung  von  Keimen  aus  ihrem  Verband  und  Verdrängung  durch 
ein  anderes  Gewebe  kausal  unterscheidet,  sowie  endlich  atrophische 
Entdifferenzierungen.  Uebergänge  von  Epithel  in  Bindesubstanz  lehnt 
Orth  völlig  ab,  solche  einer  Epithelart  in  die  andere  hält  er  für 
möglich,  ist  aber  im  einzelnen  sehr  kritisch ;  Metaplasie  in  der  Form 
der  Bindesubstanz  in  eine  andere  hält  er  für  sicher  bewiesen  und 
unterscheidet  Gewebs-  und  Zellenmetaplasie  (s.  oben). 

Ich  habe  im  Vorhergehenden  einzelne  genauere  Untersuchungen 
absichtlich  etwas  ausführlicher  besprochen,  da  sie  die  Grundlage  bilden 
zu  der  modernen  modifizierten  Auffassung  von  der  Metaplasie  und 
verwandten  Zuständen.  Von  der  sogenannten  „myeloidenMe- 
taplasie"  habe  ich  ganz  abgesehen,  da  hier  auch  die  entwick- 
lungsgeschichtlichen Grundlagen  noch  zu  sehr  Gegenstand  ausein- 
ander gehender  Meinungen  sind  und  mir  hier  zunächst  nicht  der 
geringste  Grund,  gerade  hier  von  Metaplasie  zu  sprechen,  vorzuliegen 
scheint. 

Gehen  wir  nun  zu  den  allgemeinen  Schlußfolgerungen 
über. 

Hier  ist  nun  ganz  besonders  Schridde,  dessen  Ideen  sehr  be- 
fruchtend gewirkt  haben,  zu  nennen.    Auch  er  betont  zunächst  eben- 
falls, daß  die  „falsche  Metaplasie"  oder  „Pseudometaplasie" 
des  Epithels  auszuscheiden  ist.    Hier  handelt  es  sich  nur  um  Form- 
veränderungen von  Epithelzellen,  die  durch  äußere  mechanische  Mo- 
mente hervorgerufen  werden,  während  an  der  spezifischen  grund- 
legenden Struktur  der  Zelle  nichts  verändert  wird.    Es  sind  vor  allem 
Zylinderepithelien  anzuführen,   welche  unter  besonderen  Druckver- 
hältnissen, besonders  bei  starken  Wucherungen,  vollständig  platt  wer- 
den können.    Als  Beispiel  kann  ich  hier  ein  Fibroepitheliom  des 
Sinus  frontalis  anführen,  welches  zunächst  vollständig  aus  Platteu- 
epithel  zu  bestehen  schien,  aber  keine  typischen  Pflasterzellen  ent- 
hielt, sondern  an  geschützten  Lagen  noch 'durchaus  deutliches  Flini- 
merepithel  erkennen  ließ,  so  daß  hier  sicher  eine  derartige  Pseudo- 
metaplasie vorlag.    In  einer  späteren  Arbeit  führt  Schridde  als 
Beispiele  noch  unter  anderen  die  bis  zu  hohen  Zylinderzellen  fort- 
schreitenden Veränderungen  der  Epithelien  der  Harnkanälchen,  wenn 
dieselben  in  ihrer  physiologischen  Leistung  ausgeschaltet  sind,  an, 
des  weiteren  Veränderungen  der  Harnblasenschleimhaut,  deren  Epi- 
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thelieu  je  nach  den  Druckverhältuissen  in  ihrer  Gestaltung  ganz  ko- 
lossal variieren,  ferner  die  Vagina,  die  Cervix  uteri,  die  drüsenartigen 
•Wucherungen  der  Alveolarepithelien  etc.    Auch  die  Deckzellen  der 
serösen  Häute  wären  hier  zu  erwähnen,  welche  bei  entzündlichen 
oder  blastomatösen  Bedingungen  zu  ganz  hohen  Zylinderepithelien 
anschwellen  können  und  dergleichen  mehr.    Ich  möchte  nun  noch  als 
Beispiel  auf  Osteoblasten-Tumoren  hinweisen,  von  welchen  Lubarsch 
eine  Abbildung  gibt,  mit  der  Bezeichnung  „Adenoma  osteoblastoma- 
tosum"  und  hier  von  einer  Metaplasie  von  Bindegewebe  in  Epithel 
—  wohl  nur  morphologisch  gedacht  —  als  klar  bewiesen  redet.  Die 
adenomatöse  Anordnung  der  zu  höheren  Zellen  angeschwollenen  Osteo- 
blasten ist  doch  hier  nur  eine  vorgetäuschte,  während  in  Wirklichkeit 
ein  Epithel  nicht  vorliegt.    In  allen  diesen  Fällen  handelt  es  sich  um 
„Pseudometaplasie"  (Lubarsch),  „histologische  Akkommodation"  (v. 
Hansemann),  „formale  Akkommodation"  (Schridde),  „AUo-  oder 
Dysmorphie"  (Orth).    Ich  möchte  hier  die  von  Lubarsch  vorge- 
schlagene Bezeichnung  Pseudometaplasie  annehmen,  um  scharf 
zu  betonen,  daß  diese  ganzen  Vorgänge  nichts  mit  der  echten  Meta- 
plasie und  auch  naturgemäß  nichts  mit  entwicklungsgeschichtlichen 
Vorgängen  zu  tun  haben,  so  daß  sie  für  unser  Thema  von  vornherein 
ausscheiden  und  hiermit  erledigt  sind.    Wie  weit  die  Veränderungen 
von  Zellen  gehen  können,  zeigen  ja  z.  B.  auch  die  Veränderungen 
der  Zwischenzellen  des  Uterus  zu  Deciduazellen,  die  wesensgleiche 
Umänderung  von  unter  den  Serosadeckzellen  gelegenen  Bindegewebs- 
zellen im  DouGLASSchen  Raum  etc.,  ebenfalls  bei  der  Schwanger- 

s  ch  elf t  * 

Des  weiteren  spaltet  Schridde  mit  vollem  Recht  von  der  Meta- 
plasie die  sogenannte  „Prosoplasie"  ab. 

Es  ist  hierbei  zu  bemerlien,  daß  v.  Hansemann  denselben  Ausdi-uck  für  den 
unter  Differenzierung  im  embryonalen  Leben  sich  abspielenden  vorwärtsdrängenden 
Vorgane;  verwendet  hat,  während  Schridde  hierunter  eine  über  die  Normoplasie  , 
d  h  die  unter  normalen  Verhältnissen  von  den  EpitheUen  erreichte  tj^Dische  Aus- 
differenzierungsgrenze hinausgehende  Weiterdifferenzierung  pathologischer  Art  ver- 
steht Durch  die  Einführung  desselben  Ausdruckes  für  verschiedene  Begriffe  konnte 
leicht  Verwirrung  hervorgerufen  werden,  doch  woUen  wir  im  folgenden  die  „IToso- 
plasie"  im  Sinne  Schriddes  annehmen. 

Das  beste  Beispiel  ist  schon  in  den  Befunden  Schriddes,  das 
Epithel  der  Harnorgane  betreifend,  welche  oben  zitiert  wurden, 
gegeben.  Das  sogenannte  Uebergangsepithel  stellt  schon,  da  es  Pro- 
toplasmafasern enthält,  ein  wenig  differenziertes  Pflaster- 
epithel dar;  doch  kommt  es  hier  normaliter  nicht  zu  Keratohyahn- 
bildung  oder  Verhornung.  Tritt  hier  aber  letztere  auf,  was  ste  len- 
weise  gar  nicht  selten  ist,  und  z.  B.  bei  Tumoren  der  Harnblase, 
welche  Cancroide  mit  mächtigen  Hornperlen  darstellen  können,  öfters 
der  Fall  ist,  so  handelt  es  sich  nicht  etwa  um  „Metaplasie' ,  sondern 
nur  um  eine  das  physiologische  Maß  überschreitende  Weiterditteren- 
zierung;  die  sogenannten  Epidermisierungen  der  Harnwege 
sind  also  prosoplastische  Bildungen  (s.  Fig.  21). 

In  einem  FaUe  konnte  z.  B.  Schridde  derartige  Hornbildung  an  dem  Epi- 
thel der  a-auzen  Harnwege  vom  Nierenbecken  bis  zur  Harnblase  nachweisen  tarnen 
besonders'  markanten  Fall  von  epidermisartiger  Epithelentai-tung  des  Nierenbecken, 
beschreibt  auch  Eecktenwald  in  seiner  unter  Aschoff  a^^?? ^arbe.  eten  Diss^^^^ 
tation  ebenfalls  unter  dem  Gesichtspunkt  der  Prosoplasie  ^r  glaubt  auch  eine 
Zwischenstufe  zu  der  prosoplastischen  epidermis artigen  Verwandlung  des  Lebc^r- 
gangsepithels  nachgewiesen  zu  haben,  indem  er  bei  einer  60-jalmgen  i?i.ui  mit 
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Balkenblase  im  Ti-igomim  dieser  ein  viclrcihiges  hochdifferenziertes  mit  dicken 
Proto^mafascrn  imd  Intcrcelhüarbrücken  versehenes  Epithel,  aber  ohne  Kerato- 
hyaliu-  und  Hornbildung  auffand. 


Fig  21.  Prosoplasie  des  Nierenbeckenepithels.  Das  Epithel  weist  ausgebildete 
TaserzeÜen  ein  Stratum  graniüosum  und  ein  mächtiges  Stratum  corneum  auf  Aus 
ScHRTDDE  'Die  ortsfremden  Epithelgewebe  des  Menschen.    Jena,  Fischer,  1909. 


Als  weiteres  Beispiel  führt  Schbidde  die  schon  oben  wiedergegebenen  Befunde 
im  Oesophagus  und  weiter  Verhornung  in  den  Faserepithelien  der  Vagina,  des 
Kehlkopfes,  der  Mundschleimhaut  an.  Auch  die  Carcinome  des  Oesophagus,  welche 
ja  fast  stets  sehr  reich  an  Hornbildungen  sind,  stellen  in  diesem  Sinne  prosoplasti- 
sche,  nur  eben  blastomatös-prosoplastische  Bildungen  dar.  Auf  der  anderen  Seite 
erklärt  Schridde  zu  diesen  gehörend  auch  typische  Becherzellen  in  der  Gallen- 
blase, welche  nach  Aschoff  hier  sehr  selten,  aber  zuweilen,  wie  Schbidde  fest- 
stellen konnte,  auffallend  reichlich  zu  sehen  sind;  und  endlich  Becherzellen  in 
der  Uterusschleimhaut  der  Corpushöhle,  wie  sie  Schbidde  zweimal  bei  chroni- 
scher Endometritis  und  einmal  bei  einem  Faserepithelkrebs  des  Uterus  auffinden 

konnte.  ,  i  i 

Eine  Fortentwicklung  von  Faserepithel  zu  verhornendem  sol- 
chen und  ebenso  eine  Fortentwicklung  von  Zylinderepithel  zu 
Schleimzellen  sind  also  Grundtypen  dieser  Prosoplasie.  Hierher  ge- 
hören also  zum  großen  TeU  auch  die  sogenannten  Pachydermien  der  verschiedenen 
Schleimhäute.  Eine  derartige  Prosoplasie  könnte  natürlich  auch  schon  im  intra- 
uterinen Leben  vorstellbar  sein,  doch  ist  von  angeborener  Epidermisierung,  z.  B. 
der  Harnblase,  wie  Schbidde  mit  Eecht  gegen  Eibbert  einwendet,  noch  kein  Fall 
bekannt.  Gegen  die  kongenitale  Natiu-,  welche  Ribbebt  in  den  Vordergrund  stellt, 
spricht  auch,  daß  bei  Ectopia  vesicae  urinariae  das  Epithel  zur  Zeit  der  Geburt  nor- 
malem üebergangsepithel  entspricht,  aber  später  infolge  der  äußeren  Einflüsse  zu 
verhornendem  Epithel  wird  und  ebenso,  daß  wir  auch  bei  Prolaps  des  Uterus  die- 
selbe Erscheinung  wahrnehmen.  Die  genauen  Gründe,  welche  zu  derartigen  proso- 
plastischen  Bildungen  führen,  sind  uns  nicht  bekannt,  doch  handelt  es  sich  offenbar 
um  funktionelle  oder  sonstige  Reizungen. 

Meyer  wendet  nun  gegen  die  „Prosoplasie"  im  Sinne  Schriddes 
ein,  daß  wir  ja  nicht  wissen,  um  diesen  Begriff  in  seinen  Grenzen 
abzustecken,  welcher  Art  von  Weiterdifferenzierung  ein  jedes  Gewebe 


74 


Kapitel  II. 


unter  Umständen  fähig  ist.  Er  will  den  Begriff  der  Prosoplasie  weit- 
herziger anwenden,  und  nicht  nur  wie  Sciiridde  z.  B.  die  Verhor- 
nung von  Ptiasterepithel,  sondern  auch  die  Weiterdifferenzierung  in- 
differenter Zellen  zu  Pflasterepithel  mit  Verhornung  hierher  rechnen. 
Er  würde  somit  also  zahlreiche  Vorgänge,  welche  Sciiridde  teils  zu 
der  sogenannten  indirekten  Metaplasie,  teils  zur  Metaplasie  rechnet, 
als  prosoplastisch  bezeichnen.  Es  ist  nun  hier  darauf  hinzuweisen, 
daß  das  nach  der  oben  angegebenen  Definition  Schriddes  in  seinem 
Werk  aus  dem  Jahre  1907  in  der  Tat  möglich  wäre,  daher  faßt  er 
in  seiner  weiteren  Abhandlung  von  1909  den  Begriff  der  „Prosopla- 
sie" etwas  präziser  und  enger,  indem  er  sagt:  „Prosoplasie  bedeutet 
die  Weiterbildung  des  ortsdominierenden  Merkmales  über  die  orts- 
gehörige Dift'erenzierungszone  hinaus."  Hiermit  wären  allerdings 
Weiterentwicklungen  indifferenter  Zellen  ausgeschlossen,  da  diese  über- 
haupt kein  ortsdominierendes  Merkmal  besitzen.  Auch  eine  Umbil- 
dung von  Bindegewebe  in  Knochengewebe,  welche  Meyer  auch  als 
Prosoplasie  bezeichnen  möchte,  wäre  somit  hier  abzutrennen,  da  das 
ortsdominierende  Merkmal  sich  nicht  nur  weiterbildet,  sondern  ein 
vollständig  verschiedenes  wird. 

Obwohl  ich  selbst  ursprünglich  auch  den  Begriff  der  Prosoplasie 
viel  weiter  fassen  und  z.  B.  die  zuletzt  genannte  „Metaplasie"  auch 
hierher  rechnen  wollte,  bin  ich  doch  hiervon  abgekommen  und  glaube 
eine  schärfere  Begrenzung  des  Ausdruckes  im  Sinne 
Schriddes  annehmen  zu  sollen.  Der  Einwand  Meyers,  daß  eine 
scharfe  Abgrenzung  kaum  möglich  ist,  besteht  zwar  sicher  zu  Recht, 
jedoch  sind,  wie  wir  sofort  sehen  werden,  zwischen  den  verschiedenen 
Vorgängen  hier  überhaupt  fließende  Uebergänge  vorhanden.  Auch 
diese  „Prosoplasie"  wäre  also  wie  die  „Pseudometaplasie"  als  nicht 
direkt  auf  entwicklungsgeschichtlichen  Vorgängen,  sondern  auf  äußeren 
Eiflüssen  des  postfötalen  Lebens  beruhend,  aus  den  von  uns  zu  be- 
handelnden Gewebsmißbildungen  auszuschalten. 

Dasselbe  ist  der  Fall  mit  den  Umwandlungen  der  Binde- 
substanzen untereinander,  insbesondere  des  Bindegewebes  zu 
Knochengewebe  und  ebenso  kann  Knorpel  aus  Bindegewebe  und  Binde- 
gewebe aus  Knorpel  entstehen  und  Umwandlungen  von  Bindegewebe  m 
Fett-  oder  Schleimgewebe  und  von  Knorpelgewebe  ebenfalls  in  Schleim- 
gewebe  sind  allbekannt.  Hier  ließen  sich  zahlreiche  Fälle,  welche  diesen 
Vorgang  unzweifelhaft  dokumentieren,  anführen,  so  die  von  Lubarsch 
und  Pollack  in  der  Lunge,  in  tuberkulösen  Lymphdrüsen  etc.  be- 
obachteten Verknöcherungen,  welche  Lubarsch  mit  Recht  als  all- 
tägliche Erscheinung,  von  ihm  einwandsfrei  bewiesen,  hinstellen  konnte. 
Ich  erwähne  des  weiteren  die  Knochenbildungen  m  Gefäßen,  welche 
besonders  Mönckeberg  beschrieb,  oder  in  Nieren  nach  Getaßunter- 
bindung  (Sacerdotti),  in  Strumen,  Penis,  Hirn  und  Rückenmarkhauten, 
Herzklappen,  Pleura  etc.  etc.  Eine  gute  Uebersicht  über  Knochen 
und  Knochenmarksbildung  heterotoper  Natur  gibt  auch  z.  B.  Martha 
Freudenstein.  In  seltenen  Fällen  kann  man  solche  Vorgaiige  auch 
in  Carcinomen  sehen,  wie  ich  dies  an  einem  solchen  des  Processus 
vermiformis  beobachtet  habe.  Ohne  hier  weiter  darauf  einzugehen, 
können  wir  uns  den  zahlreichen  Autoren,  die  wie  Orth,  Schridde 
etc.  im  Gegensatz  zu  Ribbert  hier  eine  direkte  Umwandlung  an- 
nehmen, anschließen.  Man  könnte  ja  allerdings,  wie  oben  schon  er- 
wähnt, hier  auch  daran  denken,  däß  es  sich  nur  um  eine  Weiterditte- 
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renzierung  eines  weniger  differenzierten  Gewebes  in  der  Regel  han- 
delt also  z  B.  von  Binde-  zn  Knochengewebe,  und  somit  von  „1  roso- 
plasie"  reden.  Da  hier  aber  doch  ganz  andere  Vorgänge  als  bei  den 
Epithelien,  auf  welche  dieser  Ausdruck  geprägt  ist,  mitspielen,  und 
z  B  die  direkte  Umwandlung  einer  Bindesubstanz  m  eine  andere 
sich  im  embryonalen  Leben  stets  ündet,  was  für  die  fertig  differen- 
zierten Epithelien  noch  keineswegs  erwiesen  ist,  so  glaube  ich  doch, 
daß  wir  mit  Schridde  am  besten  die  Bindesubstanzen  in  ihren  Um- 
wandlungen von  den  Epithelien  trennen  und  vorerst  wenigstens  hier 
für  die  Bindegewebsumwandlungen  den  Ausdruck  „Metaplasie"  im 
alten  Sinne  beibehalten.  Wir  können  dann  nach  Orth  (s.  oben)  von 
Gewebs-  und  Zellenmetaplasie  hier  reden.  Im  übrigen  scheiden  also 
auch  diese  Prozesse  aus  den  auf  Zellen-  oder  Gewebsmißbildungen 

beruhenden  aus.  ,   ,     n        i  • 

Sehen  wir  nun  von  der  Pseudometaplasie  und  der  Prosoplasie 
ab  und  scheiden  die  Bindegewebsmetaplasie  ebenfalls  aus,  so  bleiben 
noch  zahlreiche  Befunde  von  nicht  unter  diese  Begriffe  gehörenden 
„heterotopen"  Epithelien  übrig,  und  hier  bleibt  nun  die  zu  entschei- 
dende Grundfrage,  nachdem  wir  heute  eine  direkte  Metaplasie  in  dem 
alten  Sinne  als  erledigt  betrachten  dürfen:  handelt  es  sich  um  die 
indirekte  Metaplasie  im  Sinne  LuBARSCHS  auf  Grund  von 
einer  durch  fortgesetzte  mitotische  Teilung  gewonne- 
nen vollständigen  Entdifferenzierung  und  dann  Umdif- 
ferenzier ung,  oder  handelt  es  sich  hier  um  entwicklungs- 
geschichtlich bedingte  Vorgänge,  d.  h.  um  eine  Diffe- 
renzierung aus  im  embryonalen  Leben  un-  bzw.  unter- 
differenziert liegen  gebliebenen  Zellen.  Mit  anderen 
Worten,  die  Entwicklung  der  heterotopen  Epithelarten  aus  undiffe- 
renzierten Zellen  scheint  sichergestellt,  es  ist  nunmehr  aber  zu  ent- 
scheiden, ob  dieser  Mangel  an  Differenzierung  erst  im  fötalen  Leben 
erworben  worden  ist,  wie  es  Lubarsch  annimmt,  d.  h.  ob  die  Zellen 
entdifferenziert  worden  sind,  oder  ob  die  Zellen  v o n  H a u s  a u s 
undifferenziert  geblieben  sind. 

Folgen  wir  auch  hier  zunächst  wieder  der  grundlegenden  Ein- 
teilung SCHRiDDES.  Es  erscheint  hiernach  zweifelsohne,  daß,  wie 
wir  unten  noch  genauer  sehen  werden,  ein  Zurückbleiben  von  Zellen 
in  der  Differenzierung  ihrer  Nachbarzellen  ein  häufiger  Vorgang  in 
der  Ontogenese  ist.  Schon  hier  wollen  wir  wenigstens  kurz  erwähnen, 
daß  nach  Untersuchungen  von  Schaper-Gohen,  welche  unten  ge- 
nauer wiederzugeben  sind,  wir  in  fast  allen  Organen  sogenannte  „In- 
difterenzzonen"  annehmen  können,  als  normale,  physiologische  Bil- 
dungen, d.  h.  Keimzonen,  deren  Zellen  in  der  Differenzierung  zu- 
rückgeblieben, hingegen  besonders  zu  vegetativem  Wachstum  veran- 
lagt sind,  worauf  die  Regeneration  der  betreffenden  Organe  beruht. 
Hierher  zu  rechnen  sind  z.  B.  die  Palisadenzellen  der  Epidermis  und 
die  Schaltstücke  zahlreicher  Drüsen.  Wenn  nun  aus  uns  unbekannten 
äußeren  Ursachen,  besonders  aber  im  Zustände  von  Entzündung  oder 
blastomatöser  Wucherung,  derartig  indifferent  gebliebene  Zellen  sich 
zu  einer  an  dem  betreffenden  Fundort  sonst  nicht  auftretenden  Epi- 
thelart weiter  differenzieren,  so  liegt  hier  naturgemäß  keine  erst  er- 
worbene Entdifferenzierung,  also  auch  keine  Metaplasie,  auch  nicht 
im  Sinne  der  indirekten  Metaplasie  Lubarschs  zugrunde.  Eine  der- 
artige Entwicklung  ortsfremder  Epithelien  erscheint  nun  vielfach  sicher- 
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o-estellt  und  Sciiridde  bezeichnet  sie  als  „H  e  ter  o  p  1  asi  e",  Die 
oben  dargestellten  Befunde  Schriddes,  die  Entwicklung  des  Oeso- 
phagusepitliels  betreffend,  sind  hier  ein  ausgezeichnetes  Beispiel.  Aus 
indifferent  gebliebenen  Entodermzellen  entwickeln  sich  zuletzt  als 
Dauerformeu  die  Päasterzellen  des  Oesophagus,  an  manchen  Stellen 
auch  ganz  ortsfremde  Epithelien,  die  Magenschleimhautinseln.  Hier 
liegt  also  keine  Metaplasie,  sondern  eine  embryonale  Weiterent- 
wicklung indifferenter  Zellen  zu  ortsfremden  Epithelien,  also  eine 
,,Iieteroplasie"  vor.  Auch  nach  den  oben  genauer  dargestellten 
embryologischeu  Ausführungen  Schriddes  sowohl  wie  R.  Meyers, 
findet  bei  den  meisten  Epithelveränderungen  im  embryonalen 
Leben  keine  Umdifferenzierung,  sondern  eine  Weiterdift'erenzie- 
rung  zunächst  indifferenter  Zellen  statt,  also  keine  embryonale 
Metaplasie,  sondern  „Heteroplasie".  Auch  die  Entstehung  von  Pan- 
kreasgewebe,  an  Stellen,  wo  es  sonst  nicht  gebildet  wird  —  Magen, 
Dünndarm  —  ist  nach  der  Erklärung,  die  Albrecht  den  überzäh- 
ligen Pankreasausbildungen  gegeben  hat  (s.  unten),  ein  gutes  Beispiel 
für  „Heteroplasie".  R.  Meyer  rechnet  sie  zu  den  „Ahnenzeichen"  in 
dem"  Sinne,  daß  ursprünglich  die  Organfunktion  weiter  ausgebreitet 
war,  daß  später  aber  die  Bildung  einzelner  Organe  mit  vergrößerter 
Funktionsübernahme  an  besonders  begünstigter  Lage  die  Funktion  an 
diesen  Stellen  zentralisierte.  Ausnahmsweise  kann  nun  an  Stellen, 
wo  auf  früheren  Stufen  der  Ontogenie  ein  Organ  zur  Entwicklung 
kam,  diese  ungewöhnliche  Organbildung  wieder  eintreten,  da  die 
Fähigkeit  hierzu  nicht  völlig  erloschen  ist,  sondern  schlummert. 

Auch  meine  Befunde  und  Erklärungsweise  der  in  Geschwülsten 
vorkommenden  Heterotopien,  Cancroide  und  Adeuocancroide  aus  in- 
different gebliebenen  Zellen  gehört  in  das  Gebiet  dieser  „Hetero- 
plasie". Auf  diese  Weise  als  heteroplastische  Bildungen  erklärt  auch 
ScHRiDDE  Faserzellenbefunde  im  Magen  oder  in  der  Luftröhre,  in  Bron- 
chien, Gallenblase,  Uterus  etc.  oder  Befunde  von  Schleimzellen  bei  der 
Ektopie  der  Harnblase.  Auch  er  erwähnt,  daß  diese  undifferenzierten 
Zellen  am  ehesten  in  den  Keimzonen  der  Epithelien  (s.  oben)  ihren 
Sitz  haben.  So  konnte  er  bei  einem  Embryo  im  Oesophagus  mitten 
unter  den  basalen  Faserzellen  eine  völlig  undifferenzierte,  der  basalen 
Membran  aufsitzende  Zelle  finden,  wie  sie  sonst  nur  bedeutend  frühe- 
ren Entwicklungsstadien  zukommt,  und  dies,  obwohl  schon  mehrere 
Schichten  von  Zellen  mit  deutlicher  Protoplasmafaseruug  versehen 
waren.  Die  Zeit  der  atypischen  Bildungen  fällt  häufig  genau  mit 
dem  Zeitpunkte  zusammen,  in  dem  die  Stammeszellen  im  übrigen 
ihre  typische  Differenzierung  beginnen.  So  treten  die  Schleimzellen 
im  Oesophagus  zu  derselben  Zeit  auf,  zu  der  die  meisten  Zellen  sich 
zu  Faserzellen  weiter  differenzieren.  Ist  dies  der  Fall,  so  spricht 
ScHRiDDE  von  einer  „embryonalen  synchronen",  sonst  von  einer  em- 
bryonalen und  extrauterinen  „heterochronen"  Heteroplasie. 

Außer  diesen  Heterotopien  nun,  welche  aus  vollständig  undiffe- 
renziert gebliebenen  Zellen  entstehen,  unterscheidet  Schridde  noch 
eine  Entstehung  von  Heterotopien  aus  differenzierten,  aber  wenig  hocli- 
differenzierten  Zellen.  Er  bezeichnet  diesen  Vorgang  als  „i  n  d  i  r  e  ic  t  e 
M  e  t a  p  1  a s  i  e".  Diese  indirekte  Metaplasie  Schriddes  unterscheidet 
sich  nun  von  der  gleichbenannten  Erscheinung,  wie  sie  Luba.rsch  aut- 
faßt, ganz  wesentlich.  Eine  Umbildung  differenzierter  Epithelzelleu  so- 
wohl des  embryonalen  wie  des  extrauterinen  Lebens  in  eine  anders 
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differenzierte  hält  Schridde  für  immöglicli.  Mit  Lubarsch  nimmt  er 
also  an,  daß  ein  Zwisclienstadiu  m  der  Entdifferenzierung 
unbedingt  notwendig  ist.  Wenn  nun  aber  Lubarsch  glaubt,  daß  diese 
Entdifferenzierung  mit  der  Mitose  gegeben  ist,  und  mit  einer  größeren 
Reihe  von  Mitosen  zu  einer  vollständigen,  wie  sie  die  Umditt'erenzie- 
rung  voraussetzt,  wird,  so  wendet  Schridde  hiergegen  ein,  daß  ihm 
eine  solche  Entdifferenzierung,  welche  durch  die  Mitose  begünstigt 
würde,  unwahrscheinlich  ist.  Leukocyten  behalten  ihre  Granula  wäh- 
rend der  Teilung,  auch  Faserzellen  gehen  ihrer  Protoplasmafaserung 
durchaus  nicht  verlustig.  Es  handelt  sich  hierbei  nur  um  Struktur- 
verschiebungen, die  sich  nach  Ablauf  der  Mitose  wieder  zur  Norm 
ausbilden,  nicht  um  Charakteränderungen.  AneineeinfacheEnt- 
differenzierung,  wie  sie  Lubarsch  annimmt,  glaubt  also 
Schridde  nicht,  sondern  er  setzt  des  genaueren  auseinander, 
daß  wohl  nur  wenig  differenzierte  Zellen  ihre  charakte- 
ristische Differenzierung  ganz  aufgeben  und  somit  zur 
Transformation  geeignet  sein  können;  solche  wenig  differen- 
zierte Zellen  sieht  er  nun  in  den  Keimzonen  der  Epithelien, 
z.  B.  in  den  basalen  Oesophaguszellen,  welche  allerdings  schon  Proto- 
plasmafasern, aber  nur  sehr  undifferenzierte  Fasern  enthalten. 

Schridde  nimmt  also  an,  daß  die  Wachstumszentren  Schaper- 
CoHENS  im  Gegensatz  zur  Auffassung  dieser  Autoren  nicht  vollstän- 
dig indifferent  sind,  und  nicht  ihren  embryonalen  Charakter  völlig 
beibehalten,  er  postuliert  für  sie  aber  eine  sehr  geringe  Differen- 
zierung und  schreibt:  „Es  können  daher  meiner  Ansicht  nach  für  das 
Auftreten  einer  Entdifferenzierung  in  der  Deszendenz  allein  die  Zellen 
der  Keimzonen  in  Betracht  kommen".  Bei  einer  Analfistel  fand  er 
z.  B.,  daß  von  den  Keimzellen  der  Dickdarmschleimhaut  stammende 
Zellen,  da  wo  besondere  Einflüsse,  der  äußeren  Haut  entsprechend, 
sie  trafen,  die  letzten  Reste  ihrer  Spezifizität  aufgaben,  und  nachdem 
sie  die  Potenzen  der  embryonalen  Stammeszellen  wieder  erlangten, 
nunmehr  in  Faserzellen  übergeführt  wurden.  Tochterzellen  der  Keim- 
zellelemente können  also  beiAenderung  funktioneller  Reize 
die  Potenzen  der  embryonalen  Stammeszellen  wieder 
zufallen.  Wie  maßgebend  hier  in  der  Tat  selbst  bei  blastoma- 
tösen  Vorgängen  äußere  Einflüsse  sind,  konnte  ich  sehr  schön 
an  einem  Carcinom  verfolgen.  Dies  ging  von  der  Portio  aus  und 
hatte  sowohl  die  Portio  wie  ein  anstoßendes  Stück  Vagina  betroffen. 
Es  handelte  sich  nun  im  Bereich  der  Vagina  um  ein  typisches  ver- 
hornendes Cancroid,  an  der  Portio  hingegen  lag  ein  Plattenepithel- 
carcinom  ohne  jede  Verhornung  nach  Art  des  KROMPECHERschen 
Basalzellencarcinoms  vor.  Da  man  hier  nicht  etwa  zwei  getrennte 
Carcinome  annehmen  konnte,  sondern  es  sich  um  e  i  n  e  n  Tumor  han- 
delte, hatte  derselbe  offenbar  äußeren  Einflüssen,  wie  sie  auch  die 
normale  Verschiedenheit  in  der  Ausbildung  des  Epithels  der  Vagina 
einerseits,  der  Portio  andererseits  bedingen,  sein  verschiedenes  Struk- 
turbild zu  verdanken. 

Die  indirekte  Metaplasie  tritt  also  nach  Lubarsch  an 
irgendwelchen  bei  der  Mitose  entdifferenziert  gewor- 
denen Zellen,  nach  Schridde  nur  an  von  Haus  aus  wenig 
differenzierten  Zellen,  besonders  in  Keimzonen  auf.  Hier  liegt 
ein  wesentlicher  Unterschied,  denn  nach  Lubarsch  handelt  es  sich 
um  einen  rein  erworbenen  Zustand,  nach  Schridde  um  einen  nur 
au  bestimmten  Stellen  embryologisch  bedingt  möglichen. 


Kapitel  II. 

Während  Schridde  in  der  bisher  gekennzeichneten  Weise  eine 
Heteropiasie"  und  „indirekte  Metaplasie"  in  der  ersten  seiner  beiden 
oft  zitierten  Abhandlungen  auffaßt  und  vertritt,  hat  er  diese  Begnfie 
nachher  in  seiner  letzten  Abhandlung  etwas  modifiziert.    Er  führt  die 
Begriffe  der  den  Zellen  anhaftenden  zeitlichen  und  bleibenden  Organ- 
merkraale  ein  und  bezeichnet  die  für  die  einzelnen  Organe  bleibenden 
Merkmale  als  ortsgehörig,  als  ortsdominierend,  das  Ortsfremde 
als  ortsuuterwertig.    Es  ergab  sich  nun,  daß  bei  allen  Hetero- 
plasien  nur  solche  Gewebe  auftreten,  die  in  dem  direkt  angrenzenden 
spezifisch  ditferenzierten  Organ  normalerweise  ihren  Standort  hatten : 
also    das  ortsunter  wertige   Organmerkmal  entspricht 
stets  dem  angrenzenden  ortsdorainieren  den,  und  zwar 
war  es  im  Darmkaual  stets  das  kaudalwärts  angrenzende. 
Das  heteroplastische  Gebilde  an  sich  also  ist  nicht  abnorm,  son- 
dern allein  seine  Lokalisation."    Heteroplasien  im  Darrtrohr,  wie  die 
Cardiadrüsen  im  unteren  Teile  der  Speiseröhre  oder  Darminseln  in 
der  Cardiadrüsenzone  des  Magens,  sind  offenbar  vererbt  Andere 
Heteroplasien  hingegen  sind  durchaus  wechselnd.    Vor  allem  aber 
läßt  Schridde  in  dieser  neuen  Arbeit  der  Metaplasie,  wenn  auch  nur 
der  von  ihm  als  indirekte  bezeichneten  Metaplasie,  weiteren  Spiel- 
raum und  drängt  somit  die  Beispiele  seiner  Heteropiasie  weiter  zu- 
rück    Völlig  unbegreiflich  ist  es  mir,  wie  er  auch  die  Bilüung 
der  Leberzellen  aus  Gallengangsepithelien  bei  der  Regeneration  zu 
der  indirekten  Metaplasie  rechnet.    Wenn  irgendwo,  so  handelt  es 
sicli  doch  hier  um  eine  Prosoplasie  gerade  im  Smne  Schriddes, 
oder  aber  wir  können  diesen  Vorgang  auch  ohne  weiteres  zu  der 
Heteropiasie  rechnen,  denn  gerade  in  den  Sclialtstücken  der  Aus- 
führungsgänge sind  ja  nach  Schaper-Cohen  die  für  die  Regene- 
ration MüLten,  ganz  oder  zum  großen  Teil  "^differenten  Zellen 
eeleeen.  und  wir  könnten  sonst  mit  demselben  Recht  fast  jede  Ke- 
ieneration  von  Drüsen  etc.  als  indirekte  Metaplasie  bezeichnen.  Wenn 
llso  später  Schridde  auch  die  Bedeutung  der  i^^differenten  Zel  en 
und  sUit  seine  Heteropiasie  zurückdrängt   so  betont  er  doch  au 
jetzt  noch  bei  seiner  indirekten  Metaplasie  daß  nur  solche  ortsfremde 
Merkmale,  welche  das  Merkmal  des  direkt  benachbarten  Or^^^^^^^^^ 
Schnittes  darstellen,  dominierend  werden  können.    Auch  hier  kann  also 
das  ortsunterwertige  Organmerkmal  stets       das  angrenzende  ortsdomi- 
nierende sein.    Und  Schridde  glaubt  auch  jetzt  noch,  daß  nui  doi  t, 
wo  ein  Epithel  mit  wenig  hoher  Diiferenzierungsstufe  vorhanden  st 
metaplastische  Vorgänge  eintreten.    ^  ,  übrt  ausdrücklich  als  s^^^^^^^^^ 
Stellen,  wo  Metaplasien  vorkommen  Stellen  mit  ^iffe^^,^  .^'/m 

Epithe  auf.  Hochdifferenzierte  Zellen  scheinen  die  Potenz  z  u  Uni- 
bildung  überhaupt  nicht  mehr  zu  besitzen.  So  sehr  auch  Metaplasie 
und  Rigeneration  zusammenhängen,  so  s  '^d  sie  doch  nicht  gle  c  - 
wertig,  da  die  Metaplasiefähigkeit  „außer  durch  funktionelle  auch 
durch  die  strukturelle  hohe  Differenzierung  der  Zelle  behmdeit  odei 

vielmehr  ausgeschaltet  wird".  •     i  Qr^Tn^rnnF 

Obwohl  es  nun  nicht  möglich  ist,  des  ei°f  ^^^n  (lie  von  Schridde 
angeführten  Beispiele,  welche  ihn  mehr  zu  der  ^^dn-ekten  M^ 
brfchten,  zu  besprechen,  möchte  ich  doch  ganz  im  ^Hf  meinen  d^^^ 
auf  hinweisen,  daß  ich  mich  weit  mehr  den  in  der  ten  Abha^d  ung 
Schriddes  niedergelegten  Schlußfolgerungen  anschließen  mochte. 
Die  „Heteropiasie"  scheint  mir  in  der  Tat  weit  wichtiger  als  die  „in- 
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direkte  Metaplasie",  und  die  jetzt  im  Gegensatz  zu  früher  weit  weniger 
o-roße  Betonung  der  indift'erent  bleibenden  Zellen  durch  Schridde 
möchte  ich  keineswegs  mitmachen.  Es  geht  aus  den  Darlegungen 
R  Meyers  hervor,  daß  er  ebenso  wie  ich  unter  den  höchst  verdienst- 
vollen Darlegungen  Schriddes  gerade  die  indirekte  Metaplasie  am 
meisten  anzweifelt;  schreibt  er  doch  direkt,  daß  diese  eine  bis  heute 
durch  keine  einzige  Tatsache  gestützte  Ilypothese  sei.  Ganz  beson- 
ders scheint  es  mir  nun  bemerkenswert,  daß  eine  so  scharfe  Tren- 
nung zwischen  Heteroplasie  und  indirekter  Metaplasie,  wie  sie 
Schridde  vornimmt,  nur  überaus  schwer  durchführbar  erscheint. 

Bei  der  Heteroplasie  treten  undifferenziert  gebliebene  Zellen  in 
Tätigkeit,  bei  der  indirekten  Metaplasie  nur  sehr  wenig  differenzierte. 
Wo  ist  hier  eine  scharfe  Grenze  zu  ziehen  ?  Und  ist  nicht  nach  diesen 
Darlegungen  das  viel  Wichtigere  gemeinsame  der  Hetero- 
plasie und  indirekten  Metaplasie  Schriddes,  daß  eben  nur 
sehr  wenig  hoch  differenzierte  bzw.  undifferenzierte, 
erstere  indirekt,  letztere  direkt  heterotope  Bil- 
dungen hervorbringen  können,  im  Gegensatz  zu  der  Auf- 
fassung LuBARSCHS,  nach  welcher  alle  auch  zunächst  hochdifferen- 
zierten Zellen  dies  indirekt  durch  Entdifferenzierung  leisten  können, 
oder  gar  nach  der  alten  Auffassung  der  Metaplasie,  nach  welcher 
ein  derartiger  Vorgang  direkt  möglich  sein  sollte.  Wie  schwer  die 
Trennung  zwischen  indirekter  Metaplasie  und  Heterotopie  auch 
Schridde  selbst  schien,  wenigstens  solange  er  der  Heteroplasie 
weiteren  Spielraum  ließ,  geht  schon  daraus  hervor,  daß  er  die  hetero- 
topen  Epithelbefunde  der  Bronchien  und  Gallenblase  sowohl  den 
Heteroplasien,  wie  den  indirekten  Metaplasien  zuzählt.  Wenn  aber 
jetzt  Schridde  im  Gegensatz  zu  früher  vor  allem  die  erst  im  post- 
fötalen Leben  aus  indifferenten  Zellen  abzuleitende  und  von  ihm 
heterochron  genannte  Heteroplasie  als  nicht  erwiesen  erachtet,  so 
mag  dies  wohl  richtig  sein,  aber  es  ist  im  Einzelfalle  wohl  nie  aus- 
zuschließen, und  wohl  nie  zu  behaupten,  daß  die  indifferenten  Zellen 
sich  erst  im  postfötalen  Leben  umgebildet  und  dies  nicht  schon  im 
intrauterinen  Leben  getan  haben. 

Ich  möchte  infolgedessen  die  „indirekte  Metaplasie"  und 
die  „Heteroplasie"  Schriddes  auch  in  der  Namengebung 
mehr  zusammenfassen,  und  da  auch  die  „indirekte  Metaplasie" 
Schriddes  mit  der  gewöhnlichen  Vorstellung  der  Metaplasie,  welche 
an  allen,  auch  höher  differenzierten  Zellen,  vor  sich  gehen  kann, 
nicht  übereinstimmt,  den  Ausdruck  „Metaplasie"  hier  auf 
jeden  Fall  ganz  vermeiden.     Es   scheint  mir  hierdurch 
enger  Zusammengehörendes  zusammengefaßt  und  von  ganz  anders 
aufgefaßten  Vorgängen  scharf  geschieden  zu  werden.    Ich  möchte 
somit  hier  allgemein  von  „Heteroplasien"  sprechen  und  diese  in 
„direkte"  Heteroplasie  und  ,,indirekte"  Heteroplasie  einteilen.  Die 
„direkte  Heteroplasie"  entspräche  also  der  Heteroplasie 
Schriddes  und  sie  bestände  darin,  daß ' undifferenzierte  oder  un- 
differenziert liegen  gebliebene  Zellen  sich  in  ortsfremdes  Epithel 
umwandeln,  die  „indirekte  Heteroplasie"  entspräche  der  in- 
direkten Metaplasie  Schriddes  und  hier  handelte  es  sich  um  Ent- 
differenzierung und  Umdifferenzierung  nur  wenig  differenziert  ent- 
wickelter Zellen,  insbesondere  nur  gering  differenzierter  Zellen  der 
Keimzonen.    Des  weiteren  können  wir  bei  der  direkten  wie  bei  der 
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indirekten  Heteroplasie  embryonale  und  postfötale  Vorgänge  unter- 
scheiden. 

Nach  dieserAnsicht  also  würden  die  ganzen  heter  o- 
topen  Epithelumbildungen  im  Wesentlichen  auf  em- 
bry  ologischen  V  orgängen  basieren,  und  zwar  teils  auf  mehr 
normalem  Geschehen  mangelnder  Differenzierung  (Keimzonen),  teils 
auf  mehr  pathologischen  solchen  Vorgängen.  Erstere  würden  also 
mehr  den  typischen,  häufigen  oder  sogar  konstant  lokalisierten  Hetero- 
topien,  letztere  den  mehr  regellos  und  selten  gefundenen  entsprechen. 

Wenn  ich  mich  so  ganz  im  allgemeinen  mehr  zugunsten  entwick- 
luugsgeschichtlich  bedingter  und  im  späteren  Leben  nur  unter  ganz 
bestimmten    Bedingungen    möglicher   Epitheltransformationen  aus- 
spreche, so  sind  es  außer  den  Ausführungen  Schriddes  etc.,  soweit 
ich  mich  denselben  angeschlossen  habe,  einige  mehr  allgemeine  Punkte, 
welche  mir  eine  derartige  Auffassung  weit  näher  legen.    Einen  Teil 
derselben  habe  ich  bereits  in  meiner  Arbeit  über  heterotope  Can- 
croide  niedergelegt.    Gegen  die  physiologische  Entdifferenzierung  bei 
der  Mitose,  wie  sie  Lubarsch  annimmt,  sprechen  außer  den  tatsäch- 
lichen Gegenbefunden,  die  nach  Schridde  oben  angeführt  sind,  auch 
einige  üeberlegungen.    Wenn  im  Einzelfalle  der  mitotischen  Teilung 
eine  Entdifferenzierung  nidit  eintritt,  so  wäre  ja  a  priori  möglich, 
anzunehmen,  daß  dies  bei  immer  weitergehender  Teilung  der  Fall 
ist,  und  dies  könnte  uns  ja  erklären,  warum  Metaplasie  gerade  bei 
regenerativen  und  blastomatösen  Vorgängen  besonders  auftritt.  Es 
ist  nun  aber  schwer  zu  verstehen,   wieso  gerade  bei  fortgesetzter 
Mitose  die  Zellen  dann  eine  ganz  regelmäßig  vorschreitende  Entdiffe- 
renzierung eingehen  können;  nur  wenn  die  Zelle  gewissermaßen  die 
Neigung  zur  Entdifferenzierung  immer  ihren  Tochterzellen  weiter  ver- 
erben könne,  wäre  dies  vorstellbar.    Dies  würde  aber  im  Grunde  ge- 
nommen eine  Vererbung  erworbener  Eigenschaften,  und  zwar  direkt 
von  Zelle  zu  Tochterzelle  bedeuten.    Andererseits  ist  es  aber  keines- 
wegs möglich  anzunehmen,  daß  hier  etwa  ein  Selektionsprinzip  ob- 
waltete, daß  also  eine  Auswahl  der  im  Kampfe  der  Teile  widerstands- 
fähigeren Zellen  statthat  und  somit  dieser  Prozeß  fortschreitet.  Denn 
widerstandsfähiger  können  ja  gerade  die  immer  weiter  eutdifferen- 
zierten  Zellen  im  Kampfe  ums  Dasein  keineswegs  geworden  sein, 
sondern  eigentlich  gerade  umgekehrt.    Wollte  man  aber  andererseits- 
annehmen,  daß  keine  inneren  Ursachen  die  immer  weiter  gehende 
Entdifferenzierung  bei  den  fortgesetzten  Mitosen  bewirkten,  sondern 
äußere  Bedingungen,  welche  über  längere  Zeit  hindurch  gleichbleibend 
eine  längere  Reihe  von  Generationen  mitotisch  geteilter  Zellen  immer 
wieder  in  derselben  Weise  träfen,  so  müßte  die  Metaplasie  bei  Re- 
generation und  Geschwulstbildung  doch  noch  überaus  viel  häufiger  und 
regelmäßiger  sein,  als  wie  sie  es  tatsächlich  ist.   Vor  allem  aber  scheint 
bei  derartigen  immerhin  zu  den  Schädigungen  zu  rechnenden  Ein- 
wirkungen eine  derartige  regelmäßige  und  regelrechte  normale  Ent- 
differenzierung weniger  wahrscheinlich  als  eine  mehr  abnorme  und 
es  ist  dies  ja  in  der  Tat  auch  der  Fall,  indem  wir  die  letztere,  die 
der  Anaplasie  entspricht,  ja  in  der  Tat  gerade  bei  den  Prozessen, 
welche  mit  schnellster  mitotischer  Teilung  einhergehen,  also  bei  den 
Geschwülsten  und  besonders  den  malignen,  auftreten  sehen.    Nun  ist 
aber  noch  zu  bedenken,  daß  wahrscheinlich  gut  differenzierte  Organ- 
zellen in  der  Regel  aber  auch  bei  Regenerationen  und  dergleichen 
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gar  keine  Mitosen  aufweisen,  sondern  daß  solche  sich  in  eigenen,  dem 
Wachstum  dienenden  Zentren  der  einzelnen  Organe  finden,  deren 
Zellen  aber  von  Haus  aus  undifferenziert  oder  minderdiff'erenziert  ge- 
blieben sind  (Indifferenzzonen  Schaper-Cohens,  s.  unten).  Auch  aus 
diesen  Ueberlegungen  heraus  scheint  mir  eine  regelrechte  Entdiffe- 
renzierung  durch  Mitosen,  welche  die  Unterlage  für  Um- 
dif ferenzierung  bilden  könnte,  zwar  unmöglich  positiv 
zu  widerlegen,  aber  doch  sehr  un  wahrscheinlich.  Auch 
wäre  es  schwer  anzunehmen,  daß  derartige  fortgesetzt  geschädigte 
und  hierdurch  entdifferenzierte  Zellen  nach  Erreichung  eines  voll- 
ständig indifferenten  Zustandes  noch  die  Kraft  besitzen,  sich  nun- 
mehr plötzlich  in  ganz  regelrecht  differenzierte,  aber  eben  anders 
organisierte  Zellen  wieder  umzubilden.  Weit  näher  liegt  es  hier 
eben  von  vornherein  fast  oder  ganz  undifferenzierte  Zellen  als  Grund- 
lage anzunehmen.  Noch  eine  andere  Vorstellung  erscheint  hier  er- 
laubt. Die  stete  Mitosenbildung  und  somit  Gewebsneubildung  bei 
Regenerationen  etc.  und  selbst  bei  Geschwülsten,  vor  allem,  wenn 
wir  an  die  noch  zu  erwähnenden  Darlegungen  E.  Albrechts  denken, 
stellen  in  gewissen  Grenzen  Analoga  der  embryologischen  Gewebs- 
entwicklung  dar.  Während  nun  bei  der  letzteren  das  Endresultat 
der  stärksten  ständigen  mitotischen  Teilung  eine  weit  höhere  Diffe- 
renzierung ist  —  und  wenn  ja  auch  diese  nicht  etwa  das  Resultat 
der  Mitosen  darstellt,  sondern  auf  Selbstdifferenzierung  infolge  Deter- 
mination oder  Funktion  beruht,  so  kann  doch  bei  der  steten  Wieder- 
holung mitotischer  Teilungen  nicht  zuviel  an  Differenzierung  verloren 
gehen,  da  sonst  nicht  eine  stets  fortschreitende  Differenzierung  mög- 
lich wäre  —  würden  wir  hier  bei  diesen  Gewebsneubildungen  gerade 
das  Umgekehrte,  nämlich  eine  stetig  fortschreitende  Entdifferen- 
zierung  wahrnehmen.  Auch  dieser  Widerspruch  mit  embryologischer 
Entwicklungsgeschichte  spricht  nicht  gerade  zugunsten  dieser  Auf- 
fassung. 

Andererseits  sehen  wir  nun,  daß  gerade  an  allen  Lokalisationen, 
für  welche  neue  gute  Untersuchungsserien  vorliegen,  auch  die  selbst 
am  besten  begründet  erschienene  embryologische  Metaplasie  weichen 
mußte,  und  daß  somit  gerade  Paradigmen  der  Metaplasie  gefallen 
sind.  Es  ist  dies  von  Schridde  für  den  Oesophagus,  von  R.  Meyer 
für  die  Portio  uteri  bewiesen  und  deswegen  bin  ich  oben  auf  diese 
Beispiele  genauer  eingegangen.  So  erscheint  es  sehr  wahrscheinlich, 
daß  auch  an  anderen  Orten  —  in  den  oberen  Halsorganen  ist  dies 
bereits  durch  Untersuchungen  sehr  wahrscheinlich  gemacht  —  bei 
genauer  Verfolgung  der  embryologischen  Verhältnisse  andere  Erklä- 
rungen an  Stelle  der  Metaplasie  treten  müßten.  Des  weiteren  ist 
auch  der  schon  früher  betonte  Punkt,  der  auch  aus  den  Darlegungen 
ScHRiDDEs  hervorgeht,  sehr  zugunsten  entwicklungsgeschichtlich  be- 
dingter Vorgänge  anzuführen,  daß  wir  nämlich  die  meisten  soge- 
nannten Metaplasien  nicht  regellos,  sondern  an  bestimmten  Stellen 
finden. 

Es  ergibt  sich  aus  dem  Vorhergehenden,  daß  der  Auffassung 
nach,  wie  ich  sie  auch  teile,  die  Epithelheterotopien  entwick- 
lungsgeschichtlichen Variationen,  d.  h.  „Gewebsmiß- 
bildungen"  überaus  nahe  stehen,  zum  großen  Teil  auf 
ihnen  beruhen,  und  deswegen  war  es  unumgänglich  nötig,  die 
Frage  nach  der  Metaplasie  hier  einen  größeren  Spielraum,  als  es  bei 

Schwalbe,  Morphologie  d.  Mißbildungen.    III,  Anh.  b 
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der  Darstellung  der  Gewebsmißbilduiigen  vielleicht  angebracht  er- 
schien, einnehmen  zu  lassen. 

Nicht  erwähnt  wurde  in  diesen  bisherigen  Darlegungen  der 
Rückschlag"  bzw.  Atavismus,  welcher  ja  auch  zur  Erklärung 
von  Zellheterotopien  manchmal  angeführt  wurde,  wie  z.  B.  für  PHaster- 
enithelinseln  im  Magen  (Toldt,  Lubarsch),  da  diese  bei  niederen 
Tieren  einen  normalen  Befund  darstellen.  Einen  derartigen  „ata- 
vistischen" besonders  schönen  Befund  konnte  ich  auch  erheben.  Ueber- 
zählige  Mammae  und  manches  andere  wird  auch  so  erklärt.  Ich  habe 
abei'  diesen  „Rückschlag"  absichtlich  nicht  in  Betracht  gezogen,  da 
es  keinerlei  beweisende  Beispiele  dafür  in  der  menschlichen  Patho- 
logie gibt  und  wir  hier  noch  mehr  als  bei  den  anderen  einschlägigen 
Annahmen  ganz  im  Dunkeln  irren.  Ich  möchte  darum  diesen  Punkt 
auch  nur  erwähnen,  ohne  weiter  auf  ihn  einzugehen,  betone  aber 
noch,  daß  R.  Meyer  die  „Ahnenzeichen"  ganz  allgemein  zur  Erklä- 
rung' der  abnormen  Persistenz  und  Heteroplasie  heranzieht. 

Stellen  wir  zum  Schluß  dieses  Kapitels  die  Zellheterotopien,  so 
weit  sie  sich  aus  dem  Obigen  nach  unserer  Auffassung  ergeben,  zu- 
sammen, so  kämen  wir  zu  folgendem  Schema: 
I.  Pseudometaplasie. 
II.  Prosoplasie. 

III.  Metaplasie  von  Bindesubstanzen. 

IV.  Heteroplasie. 

1)  direkte 

a)  im  embryonalen  Leben, 

b)  im  postfötalen  Leben. 

2)  Indirekte; 

a)  im  embryonalen  Leben, 

b)  im  postfötalen  Leben. 

V.  Rückschlag.  ,  ,  ,  , 

Für  unser  vorliegendes  Thema  käme  da  nur  II  und  besonders 
IV  mit  seinen  Unterabteilungen  in  Betracht.  Es  sei  betont,  daß  bei 
diesen  ganzen  Ausführungen,  die  auch  Gewebsheterotopien  darstellende 
bzw.  vortäuschende  abnorme  Persistenz  sowie  Aberration 
nicht  berücksichtigt  wurde,  da  von  ihnen  unten  ausführlich  die  Rede 
sein  wird. 

Wenden  wir  uns  nunmehr  zu  der  eigentlichen 

C.  formalen  Genese  der  GewebsmißbUdungen. 

Hier  können  wir  als  grundlegend  Arbeiten  von  E.  Albrecht, 
welcher  vor  allem  die  Mittelbildungen  zwischen  Mißbil- 
dungen und  Geschwülsten,  welche  bislang  zu  letzteren  ge- 
rechnet wurden,  bearbeitet  hat,  ferner  von  Lubarsch  und  R.  Meyer 
anführen.    Albrecht  bespricht  folgende  Vorgange : 

1  Abnormes  Zusammenfügen  von  Geweben  nach  Menge  Ord- 
nung eventuell  Proliferationsintensität  und  Differenzierung  dei  spe- 
3n  Qualitäten  unter  Beibehaltung  des  dem  Organ  entsprechenden 
Verbandes.  Er  nennt  diese  Gebilde  Hamartome,  aus  ihnen  her- 
vorgehende eigentliche  Tumoren  Hamartoblastome. 

^2)  Abtrennung  von  Zellen  und  Zellgruppen  aus  dem  gewohn- 
lichen YeXZe  !n  verschiedenen  Zeiten  ^er    öta  en  E  w^^^^^ 
auch  der  postfötalen  Entwicklung,  die  er  als  Choristome  und  die 
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daraus  hervorgehenden  Tumoren  als  Choristoblastome  bezeich- 
net. Uebergang  von  vollständigen  verkleinerten  Organen,  abge- 
sprengten Organteilen  bis  zur  Mischgeschwulst  und  Inclusio  foetalis. 

3)  Liegenbleiben  unverwendeter  Zellen  vom  Aufbau  des  Indivi- 
duums her.  Er  führt  hier  Roux,  Boveri,  Wilms  als  Kronzeugen 
an.  Werden  die  schlummernden  Wachstumstendenzen  durch  innere 
oder  äußere  Ursachen  ausgelöst,  so  entstehen  Mischgeschwülste,  Tera- 
tome oder  Inclusio  foetalis. 

4)  Abnorme  Neubildung  in  der  embryonalen  oder  postembryo- 
nalen Entwicklung. 

a)  Von  Geweben,  welche  auch  physiologisch  die  Fähigkeit  der 
Organbilduug  beibehalten  haben,  z.  B.  Uterus,  Mamma  oder 

b)  aus  Zellen,  welche  sich  physiologisch  dauernd  regenerieren, 
2.  B.  Haut,  Schleimhäute,  oder  doch  dauernd  voll  regenerationsfähig 
bleiben,  z.  B.  Bindegewebe  und  durch  chronische  Regenerationsreize 
zum  Wiedererwachen  ihrer  „Organbildungstendenzen"  gebracht  wer- 
den können. 

In  diesen  letztgenannten  Organen  der  vierten  Gruppe  sollen  sich 
mehr  wie  in  anderen  Zellarten  „embryonale"  Fähigkeiten  im  Funk- 
tionsleben erhalten  haben.  Diese  letzte  Gruppe  ist  mehr  der  Tu- 
moren wegen  herangezogen,  und  wir  können  sie  hier,  wo  es  sich  nur 
um  Gewebsmißbildungen  handelt,  füglich  weglassen,  so  daß  für  uns 
nur  die  drei  ersten  Punkte  in  Betracht  kommen. 

Wenn  Albrecht  bei  der  Entwicklung  nicht  nur  die  fötale,  son- 
dern auch  die  postembryonale  heranzieht,  so  ist  dies  sicher  sehr 
richtig,  denn  man  kann  dem  noch  weiter  gehenden  Satz  Lubarschs, 
daß  es  überhaupt  willkürlich  sei  „das  extrauterine  Leben  scharf  von 
dem  intrauterinen  zu  scheiden",  allgemein  beistimmen,  und  insbeson- 
dere gehen  ja  Entwicklungsvorgänge  auch  noch  nach  der  Geburt  vor 
sich,  bzw.  weiter.  Man  braucht  nur  an  die  Niere  zu  erinnern,  deren 
Entwicklung  ja  noch  keineswegs  im  fötalen  Leben  abgeschlossen  ist, 
und  bei  der  gerade  erst  gegen  Schluß  dieses  bzw.  noch  später  kleine 
Gewebsmißbildungen,  wie  wir  später  sehen  werden,  auftreten. 

LuBARSCH  unterscheidet : 

1)  Embryonale  Dysplasien,  z.  B.  die  Entwicklung  embryonaler 
Speiseröhrenepithelbildungszellen  zu  Magenschleimhautinseln. 

2)  Stehenbleiben  embryonaler  Gewebe  auf  embryonaler  Stufe  in 
der  postembryonalen  Wachstumsperiode  und  Persistenz  embryonaler 
Gewebe  und  Organreste. 

3)  Embryonale  Gewebsverirrungen. 

4)  Keimausschaltung,  d.  h.  Entwicklungshemmung  embryonaler 
Zellen,  so  daß  sie  als  undifferenzierte  Zellen  in  den  Organen  liegen 
bleiben. 

R.  Meyer  bespricht  in  seinem  ersten  großen  Aufsatze  in  den 
LuBARSCH-OsTERTAGschen  Ergebnissen  aus  dem  Jahre  1903: 

1)  die  abnorme  Persistenz  von  Organen  und  Geweben  aus  dem 
Embryonalleben, 

2)  Differenzierungshemmung,  Keimausschaltung,  . 

3)  Gewebsverirrung  gleich  Aberration. 

In  seinen  großen  Arbeiten  aus  dem  Jahre  1911  und  1912  sehen 
wir  folgende  Vorgänge  einzeln  besprochen: 
1)  Abnorme  Persistenz  und  ihre  Folgen, 
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2)  embryonale  Heteroplasie  oder  Dysplasie,  phylogenetische  Re- 
miniszenzen (Rückschlag,  Atavismus), 

3)  Differenzierungshemmung  und  Keimausschaltung,  und  diese 
teilt  er  wieder  ein  in: 

a)  Räumliche  Ausschaltung  (Lysis,  Exbolie), 

b)  pathologische  Dift'erenzierungshemmung,  zeitliche  Ausschaltung,. 

c)  Aberration  (Abschnürung,  Absprengung). 

Schwalbe  bespricht  in  diesem  Handbuch  S.  158  ff.  die  Aber- 
ration und  gibt  verschiedene  Gründe,  welche  zu  ihr  führen  können 
an.    Zunächst,  daß  ein  Organ  in  größerer  Ausdehnung  angelegt  ist,, 
sich  aber  ein  Teil  normalerweise  wieder  zurückbildet;  wenn  nun  dies 
nicht  der  Fall  ist,  sondern  entgegen  der  gewöhnlichen  Rückbildung 
eine  Vorwärtsentwicklung  an  dieser  oder  jener  Stelle  eintritt,  so  macht 
dies  den  Eindruck  der  Versprengung;  als  Beispiel  führt  er  die  Bil- 
dung aberrierter  Mammae  an,  da  ja  die  Milchleiste  in  weit  größerer 
Ausdehnung  angelegt  ist,  als  sich  später  die  entwickelte  Mamma 
findet;  auch  bei  drüsenartigen  Bildungen  an  bestimmten  Stellen  des 
Myometriums,  welche  einen  aberrierten  Eindruck  erwecken,  soll  es 
sich  um  mangelhaft^  rückgebildete  Teile  der  WoLFFschen  Gänge  han- 
deln.   Als  weitere  Möglichkeit  wird  die  Transplantation,  die  Ver- 
pflanzung von  Geweben  bei  den  Wachstumsvorgängen  angeführt.  Je 
frühzeitiger  diese  im  embryonalen  Leben  vor  sich  geht,  desto  leichter 
ist  die  Einpflanzung  an  einem  neuen  Orte,  desto  bedeutender  die  ab- 
norme Entwicklung  aus  dem  transplantierten  Teile.    Als  Beispiel  aus 
der  postfötalen  Entwicklung  sind  die  von  Virchow  vorzüglich  ge- 
schilderten Absprengungen  des  Knorpels  bei  Ersatz  des  Knorpels 
durch  Knochen  erwähnt.    Verlagertes  embryonales  Gewebe  braucht 
zunächst  nicht  zu  wuchern,  kann  dies  aber  später  tun,  andererseits 
können  auch,  wenn  zuviel  embryonales  Bildungsgewebe  vorhanden,, 
embryonale  Gewebe  ohne  Verlagerung,  ohne  zunächst  weiter  ent- 
wickelt zu  werden,  liegen  bleiben.    Es  ist  dies  die  „Keimmaterial- 
ausschaltung". 

Ich  glaube,  daß  wir  am  besten  die  verschiedenen  Vorgänge  m 
ein  Schema  einfügen,  allerdings  etwas  einzwängen,  können,  indem 
wir  die  verschiedene  Hochgradigkeit  der  Differenzie- 
rung von  Zellen,  von  der  ja  offenbar  alle  die  verschiedenen  Pro- 
zesse ausgehen,  zugrunde  legen.  Eine  solche  Einteilung  hat  auf 
jeden  Fall  den  Vorzug  der  Einfachheit  für  sich.  Indem  wir  die  drei 
Möglichkeiten  einer  zu  geringen  Differenzierung  einer  an- 
ders gearteten  gewissermaßen  falschen  Differenzie- 
rung (für  die  betreffende  Lokalität  zu  der  betreffenden  Zeit)  und 
einer  zu  starken  Differenzierung  ins  Auge  fassen,  kommen 
wir  nach  Analogie  der  Benennung  allgemein  pathologischer  Vorgänge 
zu  der  Einteilung  in:  Differenzierungs-Hypoplasie,_-Hetero- 
p  1  a  s  i  e  u  n  d  -H  y  p  e  r  p  1  a  s  i  e.  Noch  formalgenetisch  richtiger  würde 
man  die  Heteroplasie  weglassen,  da  es  sich  hier  ja  nie  um  wirkhch  fal- 
sche Entwicklung,  d.  h.  um  eine  gänzlich  anders  geartete  han- 
deln kann  die  in  der  Entwicklungszeit  nicht  im  Bereich  der  Mög- 
lichkeit liegt,  sondern  nur  um  die  Folge  zu  starker  oder  geringer 
Differenzierung  zu  der  betreffenden  Zeit  und  au  dem  Orte  im  Ver- 
gleich zu  der  normalen  Entwicklung.  Haben  wir  ja  in  der  Tat  die 
Heteroplasie  als  die  Folge  geringer  Differenzierung  oder  einer  völligen 
Differenzierungshemmung  kennen  gelernt.    So  käme  man  m  Zukunit 
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wohl  eiuraal  zu  einer  Eiuteihing  der  Gewebsmißbildungen  in  Ueber- 
ditfereuzierung  und  Unterdifferenzierung  und  hätte  dann  wohl  die 
komplexen  Faktoren  auf  ihre  auch  natürlich  einfachsten  Vorgänge 
zurückc'eführt,  um  dann  am  besten  der  Eruierung  auch  der  kausalen 
Bedingungen  näher  treten  zu  können.  Zugleich  müssen  wir  dann 
diese  Vorgänge  auf  die  verschiedenen  Gewebe,  insbesondere  Epithel 
und  Bindesubstanzen  einzeln  anwenden  und  so  die  zunächst  aktiv  be- 
teiligten Zellen  von  den  passiv  aus  Folgezuständen  mitveränderten 
trennen.  Aber  das  ist  Zukunftsmusik.  Zunächst  sind  uns  ja  gerade 
die  Korrelationen  der  Gewebe,  wie  überhaupt  die  einfachsten  Grund - 
Vorgänge,  wie  oben  dargelegt,  noch  zu  unbekannt,  um  so  bis  ins 
Letzte  und  Einfachste  eindringen  zu  können. 

Wir  teilen  daher  die  Vorgänge  in  hypoplastische,  heteroplasti- 
sche und  hyperplastische  und  geben  zu,  daß  vielleicht  eine  weniger 
schematische,  rein  deskriptive  Aneinanderreihung  zunächst  noch  besser 
wäre.  Denn  in  der  Tat  kann  man  manche  Vorgänge,  sowohl  in  die 
eine  wie  in  die  andere  Gruppe  einreihen.  Unentwickelt  liegen  blei- 
bende Zellen  kann  man  sich  z.  B.  ebenso  gut  als  a  priori  hypo- 
plastisch angelegt  vorstellen  —  und  wir  nehmen,  sie  gerade  als  solche 
zu  dem  Ausgangspunkt  unserer  Betrachtungen  — ,  als  man  sie  auch 
mit  Schwalbe  (s.  o.)  als  die  Folge  einer  zu  großen  Anlage,  also 
gewissermaßen  eines  hyperplastischen  Vorganges  auffassen  kann. 
Allerdings  von  dem  Gesichtspunkte  der  Differenzierung  aus  handelt 
es  sich  auch  dann  um  ein  „zu  wenig",  nicht  um  ein  „zu  viel".  Oder 
auch  die  Abschnürung,  welche  wir  zu  den  hyperplastischen  Bildungen 
rechnen,  könnte  man  zu  den  hypoplastischen  Vorgängen  stellen,  da 
es  sich  in  einem  Teil  der  Fälle  um  eine  passive  Abschnürung  von 
Epithelien  durch  zu  stark  entwickeltes  Bindegewebe  handelt,  dies  aber 
wieder  in  zu  geringer  Entwicklung  von  Epithelien  bedingt  sein  mag. 
Fließende  Uebergänge  ermöglichen  hier  also  zahlreiche  Einteilungen. 
Für  die  unserige  war  der  Grundsatz  mehr  maßgebend:  „a  potiori  fit 
nominatio". 

Wir  können  hier  vielleicht  auch  den  Kampf  der  Teile  im  Orga- 
nismus im  intrauterinen  Leben  mit  dem  im  extrauterinen  vergleichen. 
Bei  letzterem  ist  ja  bekanntlich  nach  der  Auffassung  Weigerts  und 
RiBBERTs,  die  ich  auch  im  großen  ganzen  teile,  eine  direkte  Wachs- 
tumsauslösung durch  äußere  Reize,  also  eine  formative  Reizung  nicht 
anerkannt,  sondern  das  Wachstum  erst  die  Folge  durch  die  Schädigung 
ausgelöster  katabiotischer  Prozesse  (außer  bei  den  Tumoren,  deren 
Entwicklungsbedingungen  uns  ja  im  einzelnen  noch  völlig  unbekannt 
sind).  Wir  brauchen  diesen  Gedankengang  aber  auf  die  uns  hier 
interessierenden  phylogenetischen  Differenzierungsvorgänge  nicht  an- 
zuwenden, sind  doch  dieselben  als  Selbstdifferenzierung  infolge  von 
Funktion  aufzufassen,  und  gab  doch  auch  Weigert  für  die  Funktionen 
äußere  Reize  als  Stimulans  zu.  Somit  wäre  auch  selbst  für  die 
Leugner  einer  direkten  formativen  Reizung  eine  Ueberdifferenzierung 
als  direkt  durch  äußere  Beeinflussung  hervorgebracht,  gut  vorstellbar. 
Vielleicht  mag  aber  auch  hier  das  „Hyper"  meist  erst  eine  Folge  von 
..Hypo"  anderer  Zellen  sein. 

Unsere  genauere  Einteilung  lautet  folgendermaßen: 
L  Hypoplastische  Differenzierungsvorgänge:  Dif- 
ferenzierungshemmung  (und  Keimausschaltung). 
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II.  Heteroplastische  Differenzierungsvorgänge, 

welche  schon  oben  besprochen  sind. 
III.  Hypcrplastische  Differenzierungsvorgänge. 

1)  Aberration.    Dislokation.    Illegale  Zellverbindung  (Ab- 
schnürung, Abtrennung), 

2)  abnorme  Zusanimenfügung  infolge  Ueberwuchern  einer 
Zellart  über  die  andere, 

3)  abnorme  Persistenz. 

Diese  Punkte  müssen  wir  nun  einzeln  etwas  genauer  durchsprechen. 

Hier  soll  noch  eine  Bemerkung  Platz  greifen,  daß  nämlich  scharf 
zu  betonen  ist,  daß  manche  Entwicklungsirrungen  lange  Zeit  so  klein 
bleiben  können,  daß  sie  dem  Auge  entgehen  und  erst  später,  wenn 
sie  wachsen,  auffallen.  Lubarsch  gibt  eine  gute  Zusammenstellung 
mehrerer  Beispiele,  welche  dies  gut  erleuchten.  Besonders  deutlich 
tritt  diese  Tatsache  auch  bei  den  Nierencysten  (s.  dort)  zutage.  Zu 
betonen  ist  also,  daß  Auffinden  von  Anomalien  selbst  in 
höher en  Altersstufen  an  sich  keineswegs  gegen  entwick- 
lungsgeschichtlich bedingte  Abnormitäten  spricht. 

1.  Hypoplastische  Diffeieuzieruiigsvorgiiiigc :  Differcnzicrungs- 

liemmuiig. 

Im  Hinblick  auf  die  Existenz  solcher  können  wir  zunächst  reich- 
liche Analogien  mit  h vpoplastischen  Vorgängen  ganzer 
Organe  und  der  Gesamtorganismen  im  Kampfe  der  Organismen 
untereinander  anführen.    Wir  finden  stets  unter  einer  größereu  Anzahl 
von  Menschen  den  einen  oder  anderen,  welcher  in  der  Entwicklung  zu- 
rückgeblieben ist,  also  einen  „Krüppel"  darstellt;  gar  nicht  so  sehr 
selten  finden  wir  auch  bei  im  übrigen  gut  entwickelten  Individuen  das 
eine  oder  andere  Organ,  z.  B.  die  Niere  hypoplastisch;  hier  hegt  un- 
zweifelbar  Entwicklungshemmung,  einerlei  durch  welche  äußeren  oder 
inneren  Ursachen  herbeigeführt,  vor.    Das  Gleiche  finden  wir  nun  auch 
bei  kleineren  Gewebspartien.    Ich  habe  bei  einer  früheren  Gelegen- 
heit in  einer  Arbeit  („Ueber  hyaline  Glomeruli  der  Neugeborenen  und 
Säuglinge",  Frankfurter  Zeitschr.  f.  Path.,  Bd.  2,  Heft  1),  welcher  ich 
den  Untertitel  „Ein  Hinweis  auf  die  Häufigkeit  entwicklungsgeschicht- 
licher Irrungen  etc."  gab,  darauf  hingewiesen,  daß  gerade  in  der  Niere 
einschlägige  embryonale  Irrungen  als  ein  ganz  ungemem  häufiges  Er- 
eignis aufzufassen  sind,  ja,  daß  derartige  Zellen-  und  Gewebs- 
mißbildungen  zu  den  sich  fast  in  jedem  Korper  abspie- 
lenden bzw.  vorhandenen  Erscheinungen  geboren.  Hat 
eine  derartige  Behauptung  etwas  zunächst  Befremdendes,  so  gewinnt  sie 
an  Wahrscheinlichkeit,  wenn  wir  bedenken,  daß  wir  den  MiUioneustaat 
von  Zellen,  den  ein  Individuum  darstellt,  einem  Staate  von  Millionen 
von  Individuen  vergleichen  können,  und  daß  sich  unter  den  letzteren 
stets  eine  ganze  Anzahl  von  Mißgeburten  befinden,  solche  welche  in- 
folge ausgedehnter  Mißbildungen  lebensunfähig  sind  oder  solche,  welche 
die  Zeichen  zeitlebens  an  sich  tragen  (s.  auch  oben).  Ergibt  da  nicht  die 
Wahrscheinlichkeitsrechnung,  daß  unter  den  einzelnen  Individuen  jedes 
Zellenstaates,  also  unter  den  Zellen  des  Gesamtorganismus,  einzelne 
stets  oder  fast  stets  mißbildet  sind?  Zunächst  am  einfachsten  in  Gestalt 
einer  Entwicklungshemmung.    So  schreibt  auch  Albrecht  :  „So  kann 
es  doch  wirklich  nicht  wunder  nehmen,  wenn  bei  diesem  in  seiner 
Kompliziertheit  unerreichten  Bau  Fehler  in  Organanlagen,  in  der  Aus- 
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lösung  des  Wachstums  einzelner  Bezirke,  im  Zusammentreffen  ein- 
zelner Zellen  usw.  vorkommen".  In  der  Niere  konnte  ich  nun,  wie 
unten  noch  genauer  auszuführen  sein  wird,  in  der  Tat  die  überaus 
t^roße  Häufigkeit  von  Entwicklungshemmungen  besonders  der  Glo- 
nieruli  nachweisen.  Finden  solche  sich  doch  in  nicht  zu  spärlicher 
•Menge  fast  bei  jedem  Neugeborenen.  Bei  den  überaus  komplizierten 
entwicklungsgeschichtlichen  Vorgängen  der  meisten  Organe  wäre  es 
auch  geradezu  wunderbar,  wenn  alle  Zellen  in  ganz  derselben  Weise 
und  zu  derselben  Zeit  ihre  Differenzierungsfortschritte  ermöglichten. 
Sicher  kämpfen  hier  auch  die  Zellen  untereinander  und  einzelne  sind 
stärker  wie  andere.  Die  zurückgebliebenen  aber  werden  schon  des- 
wegen noch  weiter  zurückbleiben,  weil  sie,  weniger  entwickelt,  nun- 
mehr auch  in  der  Avidität  gegenüber  Wuchsstoffen  verglichen  mit  ihrer 
Umgebung  unterlegen  sind.  Wir  müssen  wohl  annehmen,  daß  auch 
zahlreiche  Zellen  überhaupt  hierbei  gänzlich  untergehen,  deren  Ver- 
lust keine  weiteren  Folgen  hat.  Auch  ein  Teil  der  sich  zunächst 
weniger  entwickelnden  Zellen  mag  dann  später  noch  ganz  ver- 
schwinden, so  daß  die  jeweils  zu  findenden  nur  einen  Teil  der  ur- 
sprünglich unentwickelt  liegen  gebliebenen  Zellen  ausmachen.  Für 
diese  Zellen  gilt  der  Satz  Albrechts  ganz  besonders,  daß  die  pro- 
spektiven Potenzen  der  Zellen  viel  weitergehender  sind  als  die  pro- 
spektive Bedeutung.  Hierin  liegt  aber  schon  angedeutet,  daß  die 
Zellen  sich  eventuell  noch  später  weiter  entwickeln  können.  Dieser 
theoretisch  postulierbaren  Erscheinung  der  Entwick- 
lungshemmung entsprechen  nun  auch  tatsächliche  Be- 
funde, auf  die  wir  nunmehr  eingehen  wollen. 

Hier  stehen  in  erster  Linie  anführbar  normale,  in  jedem  Organ 
zu  findende,  aber  bestimmt  lokalisierte  Entwicklungs- 
hemmungen, welche  besonders  durch  die  Untersuchungen  von 
ScHAPER-CoHEN  genauer  bekannt  sind.  Dieselben  waren  schon  älteren 
Autoren  wie  Samuel  und  Hasse,  worauf  v.  Hansemann  hinweist,  und 
auch  KÖLLiKER,  den  R.  Meyer  erwähnt,  ebensogut  Cohnheim  bekannt. 
KÖLLiKER  nahm  schon  in  allen  Organen,  auch  des  ausgewachsenen 
Organismus,  Zellen  mit  embryonalem  Charakter  an  und  führte  zahl- 
reiche solche  auf.  Er  hält  sie  für  die  Organe  und  Gewebe,  welche 
der  Regeneration  fähig  sind,  für  nötig.  Des  weiteren  hat  auch 
Aschoff  1898  schon  darauf  hingewiesen,  daß  wohl  gewisse  Keim- 
schichten von  Epithelien  noch  die  Potenz  anders  gestaltete  Zellen 
hervorzubringen,  besitzen  mögen,  also  auch  weniger  hochdifi'erenziert 
seien.  Besonders  propagiert  wurde  nun  aber  dieser  Gedanke  und 
seitdem  allgemein  angenommen  durch  die  Arbeit  von  Schapbr-Cohen. 
Diese  wichtige  Arbeit  sei  daher  kurz  referiert. 

Die  Autoren  ziehen  zunächst  nur  die  epithelialen  Organe  zu  ihi-en  Unter- 
suchungen heran,  da  diese  diurch  Formenreichtum,  dichtes  Zellgefüge  und  beson- 
ders Abwesenheit  komplizierender  Intercelliüarsubstanzen  übersichtlichere  Verhält- 
nisse bieten.  Je  höher  eine  Zelle  differenziert  ist,  umsomehr  büßt  sie  von  den 
inorphogenctischen  und  physiologischen  Potenzen  der  embryonalen  Zelle  ein  und 
verliert  schließlich  sogar  dauernd  oder  doch  vorübergehend  die  Fähigkeit  der  Pro- 
liferation. Also  ohne  weiteres  stets  in  allen  ihren  Zellkomponenten  weiter  wachsen 
können  nur  solche  Gewebe,  die  weniger  spezifi.sch  differenziert  sind.  Hierher  ge- 
hören niedriger  differenzierte  einschichtige  Epithelien,  vielleicht  gewisse  einfachere 
Drüsengewebe  und  mögUcherwcise  auch  gewisse  Bindegewebsarten.  Bei  höher  diffe- 
renzierten Geweben  tritt  eine  Arbeitsteilung  in  proUferatorische  und  forniative  Funk- 
tionen und  gleichzeitig  lokale  Trennung  beider  Zellelemente  ein;  hierdurch  ist  eine 
frühzeitig  beginnende  spezifische  Funktionsfähigkeit  der  betreffenden  Organe  ohne 
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Einbuße  ferneren  Wachstums  und  WeiterdifierenzierunK  gesichert.  Es  handelt  hieb 
hier  also  um  eine  ganz  gesetzmäßige,  den  jewedigeu  Terhaltnissen  entsprechende 
Anordnung  des  nodi  indifferenten  proliferationsfähigen  Zellmaterials.  Derartige 


Fig.  22. 


Fig 


Fig.  22.  Querschnitt  durch  den  Dick- 
darm einer  ausgewachsenen  Katze.  Die  Kern- 
teUungsfiguren  stehen  am  Grunde  der  Kry^^ten 
am  diclitesten.  Nach  Schaper-Cohen,  Arch. 
für  Entwicklungsmechanik,  1905,  Bd.  19. 

Fig.  23.    Schema  des  Differenzieruugs- 

  und    Wachstumsmodus  zusammengesetzter 

Drüsen  i  =  indifferentes  Schaltstück  (Wachstumszone),  e  =  exkretorischer  Ab- 
Xnitt,  s  =  sekretorischer  Abschnitt.  Nach  Schaper-Cohen,  Arch.  für  Entmck- 
lungsmechanik,  1905,  Bd.  19. 

lüdifferenzzonen"  sind  in  das  Organ  eingeschaltet;  sie  behalten  embryonalen 
Charakterbe"  und  Uefern  infolge  fortgesetzter  Froliferation  diu-eh  Apposition  nach 
beiden  Seiten  das  WachstumsmateriaL  Ist  die  Erhaltung  so  eher  lüdifferenzzonen 
fiii  d^L  EiSlichung  eines  fortschreitenden  Wachstums  bei  gleichzeitig  hoher  Diffe- 
r^z  erunrelero^^^^^^  von  größter  Bedeutung,  so  sind  sie  aber  auch  im  spateren 
Leben  t^  die  Eegfneration  von  ebenso  großer  Wichügkeit.  Also  solche  Indiäe- 
renzzonen«  einfachster  Ai't  sind  z.  B.  j'^^.deD.LiEBERKUHKschen  Dr^^^^^^^^^ 
darmes  zwischen  das  Zottenepithel  und  die  PANETHSchen  Zellen  eingeschalte  Bei 
den  meisten  Drüsen  befindeA  sich  diese  Keimzonen  oder  "^^^^^^^ 
Gebiete  der  sQo-enannten  Schaltstücke.  Im  einzelnen  verfolgten  Schaper-Lohen 
n^foh  den  Sitz  dieser  Zonen  im  Zentralnervensystem  und  den  Sinnesorganen,  wo 
s  ch  die  AnLlvse  der  M  am  wertvoUsten  und  ergiebigsten  ge- 

s  altete  ^  £  Zäunen  'to  die  Umscläagsstelle  des  äußeren  in  das  innere  |chmelz- 

clitflren^rte  Elemente  unter  geeigneten  Be'^?|»;;f «"  f '„^3  j 

bischem  Epithel  ausgekleideten  interst.tieUen 
für  die  Leber,  die  glraden  Harnkaniüchen   ur  d.  Nie  e  anzu^ 
Bedeutunff  d  escr  K e i  m  z  e n  t  r  e n  für  d  i  e  i  u  m o  r  1 1  a g l  " 
Xn  hilf  und  betrachten  sie  als  Prädilektionsor  te  für  solche. 

ScHRiDDE  geht  auf  eine  Kritik  der  Befunde  Schapers  insofeni 
ein,  als  er  an  der  Hand  der  basalständigen  Faserzellen  des  embijo- 
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Baien  Oesophagus  zeigt,  daß  es  sich  hier  nicht  um  Zellen  ohne  spe- 
zifischen Charakter,  also  von  embryonalem  Charakter  handle;  also 
wenit'stens  für  die  geschichteten  Faserepithelien  nimmt  er  die  in- 
differenzzone  Schaper-Cohens  mit  embryonalem  Charakter  nicht  an. 
Immerhin  gibt  er  zu,  daß  diese  Zellen  der  auch  von  ihm  als  Keim- 
zoaen  bezeichneten  Territorien,  die  für  ihren  Standort  sonst  typische 
Ausditl'ereuzierungsgrenze  nicht  erreicht  haben,  also  auch  er  nimmt 
Keimzoneu  im  Sinne  einer  Differenzierungshemmung  an. 

Sehen  wir  hier  die  Differenzierungshem  mung  an  bestimmt 
lokalisierten  Stellen  der  Epithelien  als  normalen  Befund,  gewissermaßen 
hier  heimisch  geworden  durch  Selektion,  weil  Organe  mit  derartigen 
Zellgruppen  infolge  ihrer  Wachstums-  und  Regenerationsfähigkeit  trotz 
höherer  erreichter  Differenzierung  besonders  gut  widerstandsfähig  sind, 
so  ist  der  Schluß  aus  diesen,  gewissermaßen  normalen  Differenzierungs- 
hemmungen, d.  h.  normal  lokalisierten,  zu  unregelmäßig  lokali- 
sierten und  somit  individuell  verschiedenen  patholo- 
gisch auftretenden  Differenzierungshemmungen,  ein  ganz 
natürlicher.  Solche  sind  nun  auch  schon  in  ganzer  Anzahl  gesehen 
worden.  Ich  möchte  hier  einige  Beispiele  anführen.  Zunächst  die  Niere: 

Wir  können  fast  bei  jedem  Neugeborenen  und  kleinen  Kindern  Stellen  beob- 
achten wo  zunächst  einzelne  Glomeruli  die  Größen-  und  Differenzierungsverhiüt- 
nisse  der  anderen  nicht  erreicht  haben.  Besonders  deutlich  findet  man  das  hier 
und  da  bei  etwas  älteren  kleinen  Kindern,  bei  welchen  eine  neogene  Zone 
nicht  mehr  existiert,  und  hier  unter  den  sonst  gut  entwickelten  Glomeruli  einzelne 
liegen  welche  durch  Kleinheit,  ZeUreichtum,  Höhe  des  bekleidenden  Epithels  noch 
ganz  clen  zuriickgebUebenen  Zustand  früherer  Entmcklungsstadien  darstellen.  Weit 
häufiger  nun  sind  weitergehende  Veränderungen,  welche  ebenfalls  ganz  offenbar  auf 
Entwicklungshemmung  zu  beziehen  sind.  Die  Glomeruluskapseln  verdicken  sich 
und  auch  der  Glomerulus  selbst  fällt  einer  hyahnen  bindegewebigen  Atrophie  aU- 
mählich  zum  Opfer.  Wo  der  allererste  Beginn  einer  derartigen  Hemmung  in  der 
Ausbildung  des  Glomerulus  gelegen  ist,  ist  schwer  zu  sagen.  Wir  sehen,  wenn  die 
Bindegewebsvermehi-ung  noch  sehr  gering  ist,  schon  diese  Glomeruli  auch  stets  im 
o-anzen  noch  klem  und  auf  niederer  Stute  mit  hohem  Epithel  etc.  ziu-ückgebliebea. 
Es  handelt  sich  hier  offenbar  um  eine  Störung  der  Korrelation  zwischen  Epithel 
und  Bindegewebe,  während  die  genauere  Präzision,  in  welcher  Zellart  der  ursäch- 
liche Faktor  gelegen  ist,  zunächst  noch  durchaus  hypothetischer  Natur  ist.  Ich 
habe  mich  dahin  ausgesprochen,  daß  mit  Wahrscheinüchkeit  das  Epithel  das  zu- 
nächst beteiligte  ist  und  die  bindegewebige  Bildung  erst  folgt.  Diese  Störung  der 
Korrelationen  von  Zeilen,  welche  wir  mangels  weiterer  Eückverfolgung  in  die  einzelnen 
Zeilen  annehmen  müssen,  ist  auch  sonst  häufig  zu  beobachten  und  ja  naturgemäß 
ebenfalls  ganz  allgemein  zu  den  Entwicklungshemmungen  zu  rechnen.  In  der 
Niere  sind  die  erwähnten  Entwicklungsstörungen  vielleicht  auch  deswegen  so  häufig, 
weil  dieses  Organ  eine  überaus  komplizierte  und  zum  Teü  sehr  späte  Entwicklung 
durchmacht. 

Von  den  anderen  B  eispielen  für  undiff er enziert  liegen- 
bleibendeZellen  und  ihre  Folgen  seien  außer  der  Vorstellung  Al- 
brechts, welcher,  wie  oben  erwähnt,  sie  auf  eine  Zuvielanlage  von 
Material  bezieht,  hier  nur  noch  einige  wenige  Beispiele  aus  den  Arbeiten 
ScHRiDDEs  und  Meyers  erwähnt.  So  erwähnt  z.  B.  Schridde  bei 
der  Entwicklung  der  Epithelien  des  Oesophagus,  daß  man  nicht  selten 
Speiseröhren  treffe,  die  nach  dem  Alter  der  Embryonen  schon  ein 
weiteres  Entwicklungsstadium  darstellen  sollten,  die  aber  trotzdem 
in  bezug  auf  die  Plattenepitheliea  noch  auf  einer  frühereu  Stufe 
stehen  geblieben  sind.  Hier  handelt  es  sich  allerdings  um  eine  Diffe- 
renzierungshemmung einer  bestimmten  Zellart  eines  ganzen  Organes. 
Aber  auch  für  einzelne  Bezirke  schreibt  Schridde  :  „Bei  der  Durch- 
sicht der  einzelnen  Entwicklungsstadien  finden  wir  immer  wieder,  daß 
in  Einsenkungen  und  Buchten  des  Epithels  sich  vielfach  noch  in  spä- 
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teren  Stadien  Epithelforniationen  von  eventuell  weit  zurückliegenden 
Entwicklungsstufen  erhalten  haben."  So  fand  er  bei  einem  Embryo 
von  44  nun  noch  in  kleinen  Bezirken  im  Oesophagus  entodermales 
Epithel,  oder  bei  einem  anderen  Embryo  der  16.  Woche  noch  Epi- 
thelbezirke, die  sonst  der  10.  Woche  entsprechen.  So  fanden  auch 
Neumann,  Klein,  Eberth  und  Sciiultze  im  Oesophagusepithel  bei 
Neugeborenen  noch  Flimmerzellen.  Auch  nachdem  das  Faserepithel 
die  Herrschaft  gewonnen  hat,  fand  Sci-iridde  gelegentlich  noch  ein- 
zelne indifferente  Zellen. 

Unter  den  Beobachtungen  Meyers  wäre  z.  B.  die  oben  schon 
dargestellte  Auffassung  der  Pseudoerosio  congenita  zu  erwähnen. 

Hier  handelt  es  sich  um  ziirückgebüebeiie  Zyliuderepithelien ,  während  im 
übrigen  die  Portio  schon  Pflasterepithel  aufweist.  Er  gibt  auch  an,  daß  im  supra- 
vaginalen Teil  des  Cervikalkanals  unter  dem  Schleimepitliel  zuweilen  indifferente 
Zellen  stehen  bleiben,  welche  mögUcherweise  Plattenepitheüen  liefern  können.  In 
der  Hälfte  der  Fälle  fand  er  in  der  Tat  hier  im  Cervikalkanal  bei  Neugeborenen 
noch  Plattenepithelinseln. 

Auch  individuelle  Schwankungen  an  Zahl,  Größe  etc., 
in  der  Ausbildung  von  Drüsen  oder  anderen  Gebilden 
kann  man  als  Zeichen  verschieden  weitgehender  Differenzierung  der 
Organe  oder  ihrer  Teile  bei  den  einzelnen  Individuen  auffassen.  Als 
Beispiel  erwähne  ich  nur  z.  B.  die  Darstellung  Jurischs  (Anatomi- 
sche Hefte,  Abt.  I,  Bd.  39,  1909,  p.  395),  welcher  die  Ausbildung, 
Häufigkeit,  Größe  und  Zahl  einfach  gebauter  Drüsengänge  mit  Schleim- 
zellen in  der  Gallenblase  als  sehr  variabel  bezeichnet. 

Die  Differenzierungshemmung  ist  von  Ribbert  für  die  von  ihm 
sehr  stark  betonte  Keimausschaltung  angeführt  worden,  doch  hat 
er  später  die  von  ihm  früher  angenommene  vollständige  Absprengung 
als  zu  ausgedehnt  zurückgenommen.  Ich  habe,  wenn  ich  bei  Ab- 
leitung der  heterotopen  Cancroide  von  „aus  ihrem  normalen  Verbände 
ausgeschalteten",  indifferenten  Zellen  sprach,  dies  nur  insofern  ge- 
meint, als  die  räumlichen  Zusammenhänge  verschieden  differenzierter 
Zellen  wohl  nie  so  feste  sind,  wie  diejenigen  gleichdifferenzierter  (s. 
z.  B.  die  Ausführungen  von  Roux  und  auch  Beneke).  Meyer  deutet 
ganz  ähnliches  an,  wenn  er  schreibt,  daß  die  Lockerung  des  Zell- 
verbandes erst  sekundär  durch  die  mangelnde  Differenzierung  bedingt 
ist,  oder  „kommt  eine  räumliche  Zellausschaltung  oder  Zellverbands- 
lockerung  überhaupt  zustande,  so  ist  sie  die  Folge  einer  pathologi- 
schen Wucherung  unter  Differenzierungshemmung;  letztere  ist  alsa 
kausal  wichtig".  An  anderer  Stelle  allerdings  bezieht  er  Differen- 
zierungshemmung pathologischer  Natur,  wie  bei  den  Myomkeimen, 
auf  pathologische  Proliferation  normaler  Indifferenzzonen  und  betont, 
daß  die  Differenzierungshemmuug  in  anderen  Fällen  erst  Folge  von 
Aberration,  Einschluß  in  fremde  Umgebung,  Fehlen  der  Wachstums- 
reize der  normalen  Korrelation,  Abschnürung,  fehlerhafter  Gewebs- 
mischung  ist.  Ich  glaube,  daß,  wie  oben  dargelegt,  die  mangelhafte 
Differenzierung  einzelner  Zellen  in  manchen  Fällen  das  Primäre  ist 
und  rechne  die  Korrelationsstörungen  hierher.  In  anderen  Fällen 
aber  wie  bei  Aberrationen,  mögen  die  Differenzierungshemmungen 
sekundär  auftreten,  da  die  Zellen  an  falschen  Orten,  unter  anderen 
Bedingungen  sich  offenbar  nicht  so  gut  als  an  ihrem  Standorte  ent- 
wickeln können. 

Wenn  Meybr  sagt,  daß  die  meisten  Autoren  sich  nicht  darüber  äußern  wel- 
cher Art  die  Hemmung  sei,  ob  es  sich  um  pathologisch  veränderte  Zellen  von  Haus 
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aus  (im  Sinne  BoRsrs)  handelt  oder  ob  an  ungewöhnlichen  Stellen  oder  in  abnoi'- 
mem  Maße  Zellpartien  indifferent  bleiben,  also  nur  lokale  oder  nur  tiuantitatlve 
Verschiedenheiten  von  den  nornuden  „Indifferenzzonen"  vorliegen,  so  geht  aus  meiner 
ganzen  Darstellung  hervor,  daß  ich  keineswegs  an  etwa  im  idioplasma  bedingte  Krank- 
heit von  Zellen,  sondern  ganz  im  Sinne  der  letzten  Frage  Meyers  an  nur  lokal  sich 
von  den  normalen  Indifferenzzonen  unterscheidende  Vorgänge  denke.  Ich  glaube 
aber,  daß  sich  aus  den  vorstehenden  Erörterungen  ergibt,  daß  einmal  Analogie- 
schlüsse, sodann  mancherlei  Befunde  zu  der  Annahme  solcher  undifferenzierter 
Zellen  d'riingen,  und  daß  einer  solchen  Annahme  zudem  ein  größerer  heui'istischer 
Wert  zukommt,  da  vielerlei  Bildungen  durch  sie  unserem  Verständnis  näher  ge- 
bracht werden.  Ich  erwäline  nur  ihre  Beziehung  zu  Cieschwülsten,  zu  den  schon 
besprochenen  Heteroplasien  etc. 

Wenden  wir  uns  nun  der  Frage  zu,  was  aus  den  undifferen- 
zierten Zellen  später  wird,  so  sind  hier  mehrere  Möglichkeiten 
geboten.  Lubarsch  erinnert  an  folgende  Schicksalsmöglichkeiten  der 
Anomalien  überhaupt:  Untergang,  Stehenbleiben  auf  embryonaler 
Stufe,  synchrones  Wachstum  und  später  unabhängiges  Wachstum 
schließlich  mit  Geschwulstbildung.  Bei  den  hier  in  Frage  stehenden 
unterdifferenzierten  Zellgruppen  kann  man  folgende  Möglich- 
keiten aufstellen: 

1)  Dieselben  gehen  zugrunde;  dieser  Fall  liegt  sicherlich 
häufig  vor  und  ist  auch  ein  Grund  dafür,  daß  man  diese  Zellen,  weil 
sie  eben  nur  Zeitbildungen  sind,  relativ  selten  auffinden  kann.  Es  ist 
schon  a  priori  anzunehmen,  daß  derartige  wenig  entwickelte  Zellen 
oft  bald  dem  Untergange  verfallen.  Es  ist  dies  auch  an  dem  oben  an- 
gegebenen Beispiel  der  kleinen  Gewebsirrungen  in  der  Niere  direkt 
nachzuweisen,  denn  während  sich  die  geschilderten  Befunde  bei  Neu- 
geborenen und  kleinen  Kindern  erheben  lassen,  werden  sie  später 
überaus  selten  und  dann  überhaupt  kaum  mehr  auffindbar.  Aehnliches 
gibt  auch  Lubarsch  von  unterdifferenzierten  Zellhaufen  in  Neben- 
niere und  Niere  an.  Die  kleinen,  aus  Glomeruli  hervorgegangenen 
Massen  sind  also  offenbar  vollständig  zugrunde  gegangen.  Auch 
wenn  die  Glomeruli  ganz  hyalin  geworden  sind,  was  sie  ja  bald 
werden,  liegt  eine  Korrelationsstörung  oder  Unterentwicklung  ja  nicht 
mehr  vor,  sondern  nur  die  Folge,  aus  der  man  allein  ohne  Vergleichs- 
studien die  früheren  Stadien  nicht  herauslesen  könnte. 

2)  Die  unterditferenzierten  Zellen  bleiben  als  solcheliegen 
nach  Analogie  normaler  derartiger  Befunde,  wie  sie  die  Indiffe- 
renzzonen oder  Keimzonen  darstellen. 

3)  Die  minderdifferenzierten  Zellen  bilden  sich  später  ebenso 
wie  die  Nachbarzellen  aus,  sie  machen  also  eine  verspätete 
Normoplasie  (Schridde)  durch,  welche  wir  hier  als  „H  o m  o i  o  p  1  a  s  i  e" 
bezeichnen  können  oder  auch  als  „heterochrone  Normoplasie". 

4)  Die  betreffenden  Zellen  entwickeln  sich  später  zu  he- 
terotopen  Epithelien,  also  in  einer  Richtung,  welche  zwar  in 
ihrer  prospektiven  Potenz  liegt,  welche  aber  von  der  der  anderen  Zellen 
des  Standortes  abweicht.  Diese  Entwicklung  haben  wir  schon  unter 
der  Bezeichnung  „H e t e r o p lasi e"  oben  kennen  gelernt,  und  endlich, 

5)  die  Zellen  kommen  später  in  zu  starkes  Wachstum, 
wozu  sie  ja  infolge  ihrer  Differenzierungshemmung  eventuell  besonders 
geeignet  sind.    Es  könnte  diese  Proliferation 

a)  in  typischer  W eise  vor  sich  gehen,  dann  würden  Hyper- 
plasien entstehen,  deren  vorhergehende  Stadien  man  aber  natur- 
gemäß nicht  nachweisen  könnte,  oder  sie  könnte  sich 

b)  in  atypischer  Weise  entwickeln  und  es  käme  dann  zu  der 
für  Tumoren  charakteristischen  „Anaplasie". 
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uud  zwar  einmal  die  bereits  oben  bei  der  Betrachtung  der  Meta- 
plasie' dargestellten  und  eben  erwähnten.  Des  weiteren  könnte  man 
als  heterochrone  Heteroplasie  die  Persistenz  sonst  untergehender,  im 
embryonalen  Leben  vorhandener  Organe,  z.  B.  Reste  des  Gartner- 
schen  Ganges  oder  dergleichen  bezeichnen.  Da  dieser  Ausdruck  je- 
doch von  ScHRiDDE  in  anderer  Weise  angewendet  wird,  ist  er  besser 
hier  zu  vermeiden  und  ich  stelle  die  Persistenz,  da  es  sich  ja  bei 
ihr  um  ein  „Zuviel"  handelt,  zum  nächsten  Kapitel. 


ni.  Hyperplastisclie  Diffciciizierun^svorgiiiigc. 

1.  Aberration,  Dislokation,  illegaler  Zellverband,  Abschnürung, 

Abtrennung. 

In  diesem  Kapitel  wollen  wir  ganz  allgemein  die  abnormen  lo- 
kalen Beziehungen  der  Gewebe  untereinander  behandeln. 

Zunächst  einiges  zur  Nomenklatur.  Meyer  hat  sicher  Recht, 
daß  hier  ein  vollständiges  Durcheinander  in  der  Anwendung  der  Be- 
zeichnungen vorliegt,  daß  z.  B.  das  Wort  „Ausschaltung"  und  „Ver- 
lagerung" fast  von  jedem  Autor  in  anderem  Sinne  verstanden  wird. 
Bei  der  Differenzier ungshemmung  konnten  wir  diese  sogenannte  „Aus- 
schaltung" fast  ganz  beiseite  lassen,  und  ich  habe  nur  an  einer 
Stelle  bemerkt,  daß  —  und  das  gibt  ja  auch  Meyer,  der  sich  sonst 
gegen  die  Ausschaltung  im  allgemeinen  wendet,  zu  —  naturgemäß  eine 
Lockerung  im  Zellverbande  der  unter  differenzierten 
Zellen  lieteroditferenzierten  etc.  eintreten  muß.  Eine  Ausschaltung 
ist  dies  natürlich  noch  keineswegs,  eine  solche  könnte  nur  em  Folge- 
zustand sein.  Andererseits  können  nun  aber  auch  Abschnurungen 
bis  zu  vollständigen  Verlagerungen  primär  eintreten.  Derartige  Vor- 
gänge im  allgemeinen  wollen  wir  nunmehr  ms  Auge  lassen. 

Zunächst  ist,  da  jeder  Autor  andere  Ausdrücke  anwendet,  eine 
strenge  Abgrenzung  derselben  nötig.  In  seinem  ersten  großen  Re- 
ferat unterscheidet  Meyer  folgende  Bezeichnungen:  Ausdehnung 
eines  Gewebes  über  die  normale  Grenze  hinaus  nennt  er  \  er  lag  e- 
rung;  wird  das  Gewebe  von  dem  Muttergewebe  abgetrennt,  so  spricht 
er  von  einer  Ab  Sprengung.  Ist  das  letztere  verknüpft  mit  einem 
Transport  vom  Mutterboden  weg  in  ein  fremdes  Gebiet  so  gebraucht 
er  die  Bezeichnung  Versprengung;  die  beiden  letzten  Unteiscliei- 

dungen  zeigen  vielfache  Uebergänge.  ,  „  ^   i  , 

Albrecht  und  Arzt  weisen  darauf  hin,  daß  Meyer  offenbar 
diese  scharfen  Unterscheidungen,  da  wir  im  einzelnen  doch  nicht  ge- 
nügend informiert  sind,  nicht  mehr  in  ihrem  voUen  Umfange  auf- 
recht hält,  und  in  der  Tat  finden  wir  in  seinem  zweiten  großen  Re- 
erat Selben  nicht  mehr  so  scharf  getrennt.  Albrecht^^^u^^^^^ 
Arzt  gebrauchen  daher  lieber  den  allgemeinen  Ausdruck  „Gewebs- 
verirr  ung". 

Mcv.a  selb.,  i..  Ubrjj=«s  »  ^  rÄsÄt'ditSerE 
tmionären  Eirf  ohne  Gcmbsliberschiil)  bedeuten  H"£;,,,S'i'i  J  °™VX.ri^^^^^ 

te-reifÄSirl^erÄ^^^ 
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00  iDso  ein  Ueberschiiß  ist.  Er  fiUu-t  nun  fort,  indem  er  mit  Beneke  die  teilweise 
ii,i«eivp  Trennung  von  dem  Hauptteile  als  passive  Abschnürung,  welche  bereits  eine, 
wenn  Vch  geringe  Dislokation  bedeutet,  bezeichnet,  „und  daß  die  Dislokation  nur 
dort  eine  besonders  auffäUige  sein  wird,  wo  ursprünglich  benachbarte  Teile  im  Laute 
weiterer  Entwicklung  stärker  auseinander  rücken".  Je  nachdem  spricht  er,  wenn 
die  folgenden  Entwicklungs  Verschiebungen  den  abgeschnürten  Teil  aus  dem  Be- 
reiche des  Ganzen  völlig  entfernen  oder  nicht,  von  „passiver  Absohnurung  ohne 
und  mit  besonderer  Dislokation"  und  bezeichnet  letztere  als  „Versprengung".  Hier 
-scheint  mir  eine  Einteilung  in  Abschnürung  ohne  und  mit  „besonderer"  Dislo- 
kation etwas  gar  mit  fließenden  Uebergängen  versehen,  so  daß  auch  Meyer  den 
Grad  der  Dislokation  nur  als  etwas  Aeußerliches  bezeichnet.  Er  fügt  hinzu,  daß 
bei'  den  übrio-en  Arten  passiver  und  aktiver  Abschnürung  die  Dislokation  meist 
.ranz  unerheblich  ist,  außer  bei  sehr  frühen  Entwicklungsstadien  wie  bei  Blasto- 
meren oder  Urgeschlechtszellen.  Meyer  gebraucht  auch  die  Ausdrücke  Lysis  und 
Ekbolie-  letzteren  allerdings  nur  in  einer  Kapitelüberschrift.  Er  erscheint  mir 
wenio-  angebracht,  denn  um  ein  „Werfen"  handelt  es  sich  bei  den  gleitenden  Ent- 
wickTungsvorgängen  doch  nie;  der  Ausdruck  „Lysis"  scheint  mir  hingegen  sehr 
klar  und  gut. 

In  der  Tat  ist  es  aber  nun  kaum  möglich,  hier  wirldich  scharf 
zwischen  aktiven  und  passiven  Prozessen  zu  unter- 
scheiden, denn  es  kommt  eben  noch  hinzu,  für  wen  aktiv  und  für 
wen  passiv,  für  Bindegewebe  oder  für  Epithel.  Wenn  die  Zwischen- 
lagerung von  Bindegewebe  und  Gefäßen  und  die  dadurch  bekundete 
Trennung  zusammengehöriger  Teile  zu  den  passiven  Abschnürungen 
gerechnet  wird,  so  ist  es  doch  nur  ein  für  das  Epithel  passiver,  für 
das  Bindegewebe  ganz  aktiver  Vorgang.  Wenn  wir  allerdings  stets  nur 
das  Epithel  in  Betracht  ziehen,  wie  es  manche  Autoren  tun,  so  wäre  ja 
die  Sache  einfacher.  Dies  ist  aber,  wie  wir  schon  oben  kurz  besprochen 
haben,  und  worauf  wir  gleich  zurückkommen  werden,  gerade  in  Ueber- 
einstimmung  mit  den  Ausführungen  Meyers  sicherlich  nicht  richtig. 
Andererseits  stehen  uns  aber  fast  nirgends  die  Mittel  zu  Gebote,  den 
Prozeß  der  Abschnürung  etc.,  wenn  wir  ihn  überhaupt  wirklich  be- 
obachten können,  bis  zu  seinem  letzten  Ausgangspunkte  zurückzu- 
verfolgen.  Ein  aktives  Wuchern  von  Bindegewebe  könnte  z.  B.  einer- 
seits eine  passive  Abschnürung  von  Epithel  zur  Folge  haben,  anderer- 
seits aber  durch  das  Epithel  schwächende  Prozesse  bedingt  sein.  Da 
wir  nun  aber  solche  Vorgänge  eben  nicht  völlig  aufklären  können,  wo 
wollen  wir  da  die  in  letzter  Instanz  richtige  Bezeichnung  hernehmen  ? 

Albrecht  und  Arzt  deuten  daher  auch  an,  daß  wir  zunächst  hier  noch  vor 
einem  völligen  ignoramus  stehen  und  daher  jetzt  am  besten  noch  jeder,  auch  for- 
malen Genese  derartiger  Bildungen  im  einzelnen  entsagen.  Dies  stimmt  sicherlich 
für  viele  Fälle,  in  anderen  aber  lassen  sich  doch  die  Prozesse  weiter  zurück  ver- 
folgen und  vor  allem  haben  verschiedene  Autoren  aus  allgemeinen  Gesichtspunkten 
Ansichten  über  eine  aktive  oder  passive  Beteiligung  des  Epithels  oder  des  Binde- 
gewebes gewonnen,  so  daß  wir  hier  doch  einer  weiteren  Nomenklatur  kaum  aus 
dem  Wege  gehen  können. 

Ich  würde  nun  vorschlagen,  daß  wir  zunächst  von  dem  Stand- 
punkte des  höher  differenzierten  Epithels  ausgehen,  ohne  dabei  die 
aktiven  Vorgänge,  welche  auch  das  Bindegewebe  leisten  kann,  irgend- 
wie zu  vernachlässigen.  Ein  Vorgang,  welcher  eine  Grenzüber- 
schreitung des  Epithels,  wobei  dieses  also  aktiv  beteiligt  ist,  bedeutet, 
könnten  wir  als  eine  aktive  oder  der  Einfachheit  wegen  einfach  als 
Abschnürung  bezeichnen.  Umgekehrt  wenn  die  Grenzüberschrei- 
tung auf  der  Seite  des  Bindegewebes  gelegen  ist,  könnte  man  dann 
von  einer  (vom  Epithel  ausgehend)  passiven  Abschnülrung  oder 
besser  mit  Meyer  von  Versprengung  sprechen.  Abschnürung 
wäre  somit  für  das  Epithel  ein  aktiver  Prozeß,  Ver- 
sprengung ein  passiver.    Ich  glaube,  daß  dies  im  ganzen  un- 
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serein  Sprachgebrauch  gut  entspricht.  Hängen  die  abgeschnürten 
oder  versprengten  Teile  noch  mit  ihrem  Mutterboden  zusammen,  so 
nenne  ich  dies  Dislokation,  sind  sie  völlig  von  ihm  getrennt, 
Lysis,  die  ganzen  Vorgänge  zusammen  sind  als  Aberration  zu 
bezeichnen.  Im  übrigen  ist  es,  wie  gesagt,  in  den  meisten  Fällen 
unmöglich,  mehr  als  das  rein  Morphologische  festzustellen.  Mit 
Recht  weist  Meyer  darauf  hin,  daß  man  die  Abkapselung  gegen 
die  Umgebung  niemals  als  einen  Beweis  für  Keimverlagerung  an- 
sehen sollte.  Hier  spielen  zu  sehr  sekundäre  Entwicklungsbeding- 
ungen mit. 

Zu  den  Autoren,  welche  sich  besonders  über  die  ab- 
normen Entwicklungsvorgänge  geäußert  haben,  gehören 
vor  allem  Albrecht,  Ribbert,  Schwalbe,  Askanazy,  Beneke  und 
Robert  Meyer. 

Die  ALBRECHTsclien  Aiisichteu,  welche  für  seine  Hamartome  und  Choristorae 
grundlegend  waren,  werde  ich  später  für  sich  besprechen. 

Eibbeet  bezeichnet  ein  stärkeres  Vorwachsen  der  Gewebe  für  das  Primäre. 
Abgesehen  von  den  Blastomeren  und  Keimzellen  kommt  es  dm-ch  Nachwachsen 
stärker  wuchernder  vordrängender  Gewebe  zm-  Abschnüi-ung,  aber  nicht  zur  voll- 
ständigen Isolierung  der  vorgeschobenen  Zellsprossen.  Er  nennt  dies  Ausschal- 
tung, nimmt  aber  eine  besondere  Wachstumssteigerung  oder  Zellcharakterverän- 
derung nicht  an.  ,^      „   .  , 

Schwalbe  vergleicht  aberrierte  Gewebsteile  den  transplantierten.  hs  soll  sich 
um  eine  direkte  Einpflanzung  an  einem  neuen  Orte  handeln.  Hiergegen  wendet 
Meyer  ein,  daß  nicht  eine  primäre  Loslösung  der  Keime  vor  der  Aberration  vor- 
liegt, sondern  vielmehr  stets  ein  Uebergreifen  eines  Gewebes  auf  ein  anderes,  „ein 
Zwischengreifen  oder  Umgriffenwerden".  Er  hält  daher  den  Vergleich  mit  der  ex- 
perimentellen Transplantation  nicht  für  glücklich.  Besonders  zu  betonen  ist,  daß 
wir  uns  in  der  Tat  nicht  vorstellen  können,  welche  Kraft  derartige  Transplan- 
tationen von  Gewebsteilen  ausführen,  und  vor  allem,  welches  Vehikel  dieselben 
transportieren  kann.  Für  die  Geschlechtsorgane,  bei  denen  am  häufigsten  hiervon 
die  Eede  ist,  setzt  Meyer  z.  B.  an  anderer  Stelle  genau  auseinander,  warum  der 
WoLFFsche  oder  MÜLLERsche  Gang  ein  derartiges  Veliikel  nicht  sein  könne. 

Askanazy  teilt  auch  in  aktive  und  passive  Abschnürung  ein.  Die  passive 
Abschnürung  könnte  bedingt  sein  durch  Wachstums-Schwäche  oder  -Stillstand  von 
Zellen,  die  cfui-ch  äußeren  oder  inneren  Einfluß  in  ihrer  vitalen  Energie  geschadigt 
sind  und  sodann  als  minderwertige  Gewebe  von  proliferierendem  hinausgedrängt 
werden.  Des  weiteren  sind  für  die  passive  Ausschaltung  anzuschiüdigeu  mechani- 
sche physikalische  Faktoren,  welche  die  organische  Kontinuität  durchbi-echen  so- 
me  Einschluß  in  Furchen  und  Abtrennung  bei  der  physiologischen  Wanderung, 
sowie  endlich  eine  Autoinokiüation,  welche  der  Transplantation  Schwalbes  ent- 
spricht. Eine  besondere  Gruppe,  nämlich  Abschnüi-ung  durch  Entzundungsvor- 
eänge  kommt  für  uns  weniger  in  Betracht.  Besonders  betont  Askanazy  embryo- 
nale Ueber  Schußbildungen  mit  und  ohne  räumliche  Dislokation;  zu  ^relch  letzterer 
z.  ß.  die  sogenannten  Nebenorgane  gehören.  E.  Meyer  weist  mit  Eecht  darauf 
hin,  daß  die  überschüssige  Anlage  verschiedene  Dinge  umfaßt. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  für  unsere  Vorstellung  von  den 
Aberrationen  sind  die  Ausführungen  von  Beneke  einerseits,  von 
Robert  Meyer  andererseits. 

Beneke  geht  von  dem  Begi-iff  der  Abschnüi-ung  aus.  Eine  solche  aus  inneren 
Ursachen  des  leUenlebens  benennt  er  eine  aktive,  eine  aus  äußeren  akzideirteUen 
Ursachen  entstandene  als  passive.  Mit  Eecht  führt  er  an,  daß  in  den  meisten  Fallen 
heute,  wenn  von  Abschnürung  die  Eede  ist,  die  passive  gemeint  wird  und  man 
annimmt,  daß  im  Kampfe  der  Gewebe  das  eine,  meistenteds  das  Bindegewebe, 
durch  überwiegende  Wachstumskraft  oder  SchrumpfungsvorgaBge  gegen  das  an- 
dere vordringt  und  es  eventuell  abschnürt.  Auch  Wiems  denkt  bei  seiner  so  wichtig 
gewordenen  Ausschaltung  undifferenzierter  embryonaler  Keime  offenbar  an  mecha- 
nische Vorgänge.  Demgegenüber  geht  Beneke  von  dem  von  Eoux  aufgesteUte 
Satze:  „Mlist  ist  das  als  Abschnürung  bezeichnete  formale  Geschehen  keine  dem 
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len  entsprechende  allseitige  passive  Trennung  der  gesonderten  Teile,  s  o  n  d  e^i  n 
Gegenteil  Selbstlösung  ihrer  Verbände"  und  somit  von  den,  m  dei 
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Entwicklungsmechanik  bekannten,  aktiven  Abschnürungen  aus.  Er  erinnert  daran, 
daß  die  Trennung  des  Lebenden  vom  Toten,  als  die  Ausstoliung  unbrauchbarer 
Teile  Ausdruck  der  iülerschärfsten  Abschnürung  ist,  und  nimmt  an,  daß  auch  sonst 
aktive  Trennung  auf  einer  EunktioncUcn  Diflerenz  des  Mutterkörpers  gegenüber 
den  Teilprodukten  beruhe.  Auch  hochwertige  Ausstoßungsprodukte  bestimmter 
Zellen  sind  als  derartige  Differenzierungsunterschiede  aufzufas.sen  imd  selbst  die 
Teiluno-  eines  lebendigen  Ganzen  in  zwei  Teilstücke  wäre  im  Grunde  nichts  anderes 
als  eine  Ausstoßung  eines  Teiles  ans  dem  Ganzen  auf  Grund  funktioneller  Span- 
nnnosdifferenzen. Man  nimmt  dies  nur  schwer  walir,  da  auch  das  kleine  Teilstück, 
■die  Sprosse,  durch  Weiterentwicklung  zum  Vollreifen  Individuum  werden  kann. 
^Uso  nach  der  Auffassung  Benekes  sind  auch  bei  der  Mitose  die  Tochterzellen 
keineswegs  von  Anbeginn  an  gleichwertig,  bei  jeder  Teilung  liegt  vielmehr  eine  in- 
äquale Beschaffenheit  der  Teilprodukte,  wenigstens  eine  zeitweise  Differenz  der 
\\'achstumsenergie  vor.  Der  Vorgang  der  Abschnürung  ist  demnach  ganz  all- 
gemein der  Ausdruck  einer  Trennung  funktionell  ungTeichwertiger  Teile.  Das 
Individuum  besteht  auf  voller  Einheitlichkeit  seiner  gesamten  leUe,  auf  abso- 
lutem Einklang.  Treten  Kräfte  hervor,  welche  der  Einheitlichkeit  zuwider  laufen, 
so  scliließen  sich  die  TeUe  nach  der  Eigenart  der  vorhandenen  Ki-äfte  zusammen, 
und  in  dem  Zusammenschluß  des  Zusammengehörigen  Hegt  gleichzeitig  der  Grund 
für  cUe  morphologische  Trennung  des  Ungleichartigen.  Auch  die  Organabschnü- 
rung  ist  somit  der  Ausdruck  einer  Differenzierung,  d.  h.  Trennung  ungleich  ge- 
wordener Elemente.  Sie  stellt  eine,  jedes  der  neuentstandenen  Territorien  begün- 
stigende, Anpassung  an  die  lokalen  Bedingungen  im  Kampfe  um  den  Eeiz  dar. 
Bexeke  betont,  daß  das  abgeschnürte  Material  für  das  Ganze  absolut  nicht  funk- 
tionell minderwertig  zu  sein  braucht,  sondern  sogar  besondere  Bedeutung  gewinnen 
kann.  Abgeschnürt  werden  auch  alle  Elemente,  welche  aus  Gründen  des  Erlah- 
mens üirer  Lebenskräfte  oder  der  Differenzierung  zu  anderen  Aufgaben  sich  der 
inneren  Korrelation,  welche  das  flächenhafte  Zusammenleben  der  Epithelien  mit 
sich  bringt,  also  diesem  Altruismus  der  Zellelemente,  entziehen.  Also  auch  die  bei 
der  Sekretion  abgestoßenen  Zellprodukte  oder  Zellen  stellen  eine  Abschnürung 
dar.  Auch  Abstufungen  der  Differenzierung  des  Epithels  sind  vorstellbar,  so  daß, 
wenn  die  Zellen  sich  auch  allmählich  unalmlicher  werden,  trotzdem  noch  eine 
dauernde  Verbindung  der  einzelnen  ZeUformen  untereinander  ermöglicht  ist.  Und, 
wenn  es  für  die  Aufgabe  des  Organismus  dienlicher  ist,  kann  die  Abschnürung  mit 
vollkommener  Abtrennung  trotz  funktioneller  Differenzierung  der  einzelnen  Ele- 
mente auableiben.  So  faßt  Beneke  auch  cUe  Aussprossungen  eines  Flächenepithels 
zu  Drüsenkörpern,  welche  funktionell  von  ihm  abweichen,  bei  gleichzeitiger  Aus- 
bildung eines  verbindenden  Ausfülirungsepithels  auf.  Die  höher  differenzierten 
Epithelgruppen  werden  aus  der  Eeihe  der  Deckepithehen  herausgedi'ängt,  letztere 
können  aber  noch  die  Korrelation  zu  den  indifferenten  AusführungsepitheUen  auf- 
recht erhalten.  Somit  schließt  Beneke,  daß  „nicht  jede  Differenzierung  räumliche 
Abschnürung  mit  sich  bringt,  aber  jede  spontane  Abschnürung  auf  Differenzierung 
beruht".  Hierbei  geht  nun  Beneke  lediglich  von  dem  Epithel  als  dem  Führenden 
aus,  während  das  Bindegewebe  in  allen  epithelialen  Organen  immer  nur  sekundär, 
in  Wucherung  wie  in  Sch\nind,  dem  Epithel  folge.  Erst  wenn  Abschnürung  des 
Epithels  eingetreten  ist,  erfolgt  die  Produktion  des  zugehörigen  Stromas,  ohne  das 
Epithel  bleibt  sie  aus.  Diese  Anschauungen  physiologischer  Abschnürung  wendet 
nun  Beneke  auch  für  Abschnürungen,  „welche  durch  zu  frühes  Auftreten  oder 
Entwicklung  an  abnormer  Stelle  den  Charakter  des  Pathologischen  an  sich  tragen" 
an.  Hier  erklärt  er  zwar  auch  passive  Abschnürungen  für  möglich,  besonders  an 
SteUen  komplizierterer  Entwicklungsvorgänge,  wo  Epithellagen  sich  suchen  und 
nahtartig  verschmelzen,  und  er  führt  als  Beispiel  Epithelperien  der  Gaumenraphe 
am  harten  Gaumen  an,  welche  beim  Neugeborenezi  zu  finden  sind  aber  später  spur- 
los verschwinden.  (Wir  kommen  auf  sie  unter  den  Einzelbeispielen  noch  zurück.) 
Aber  weit  mehr  betont  Beneke  auch  hier,  worauf  z.  B.  schon  Hammar  hingewiesen 
und  wie  auch  Benekes  Schüler  Kaepa  ausführte,  die  aktive  Abschnürung  in  dem 
oben  gekennzeichneten,  für  das  Epithel  aktiven  Sinne.  Beneke  sagt  auch  hier: 
„Die  Ursache  pathologisch  -  lokalisierter  Abschnürungen  epithelialer  Organkeime" 
.sei  „in  einer  primären  funktionellen  Differenzierung  derselben,  in  einem  Abweichen 
vön  dem  Muttergewebe  und  einem  dementsprechenden  abnormen  Zusammenschluß 
bzw.  Abschluß  zu  suchen".  Lokal  seien  auffällige  Steigerungen  der  physiologi- 
schen Neigung  zur  Differenzierung  nicht  zu  bestreiten.  Gerade  die  gute  Weiter- 
entwicklung solcher  Keime  trotz  ungünstiger  Verhältnisse  der  Umgebung  spriclit 
im  CJegensatz  zu  den  passiv  abgesprengten  embryonalen  Epithelien  für  ihre  aktive 
Abschnürung.  Hier  sei  schon  erwähnt,  daß  Beneke  annimmt,  daß  derartige  Zellen 
von  Anfang  an  niemals  normal  gewesen  sind  und  deswegen  eben  die  Korrelation 
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yn  ihren)  MutXerboden  einbüßten  und  sich  abschnürten,  und  daß  sie  in  diesem 
Auirenblick  und  als  (Grundlage  der  Abschnürung  schon  die  Andeutung  eines  Zu- 
standes  besitzen,  welcher  sich  später  in  dem  Binne  weiter  au8l)dden  kann,  daß  die 
Verteilung  der  Zellkräitc  im  Sinne  einer  gesteigerten  Wachstumsenergie  bei  gleich- 
zeitiger verminderter  Funktionsenergie  vorhanden  ist,  d.  h.,  daß  Tumoren  entstehen, 
[ch  bin  auf  diese  BENEKEschcn  Ausführungen  so  genau  eingegangen,  weü  sie  mir 
bei  allem  Hypothetischen  und  Angreifbaren  doch  außergewöhnlicli  interessant  und 
logisch  bis  zum  Ende  durchgedacht  erscheinen. 

Gegen  diese  außerordentlich  wichtigen  Ausführungen  Benekes, 
welche  R.  Meyer  auch  als  solche  anerkennt,  erhebt  letzterer  man- 
cherlei Einwände. 

So  vor  allem,  daß  Beneke  dem  Bindegewebswachstum  eine  so  gänzlich  pas- 
sive Holle  zuschreibt,  während  Meyer  selbst  zugibt,  demselben  fi-üher  umgekehrt 
eine  zu  große  Bedeutung  beigemessen  zu  haben.    Wir  haben  nun  schon  in  der  ii;in- 
leitung  darauf  hingewiesen,  daß  wir  in  der  Tat  nicht  nur  vom  Epithe  ausgehen 
dürfen  sondern  auch  Zellen  der  Bindesubstanzen  große  Unabhängigkeit  bei  ürgan- 
bUdungen  zuschreiben  dürfen,  und  müssen  diese  Verhältnisse  auch  auf  pathologi- 
sche Vorgänge  übertragen.    Meyer  hat  daher  sicher  Recht,  wenn  er  sagt,  daß  die 
Wahrheit  in  der  Mitte  liegt.    Er  stimmt  Beneke  zu,  daß  für  die  normale  Ab- 
schnürung der  Epithelien  ihre  Differenzierung  verantwortbch  zu  machen  ist.  JN eben 
der  chemischen  Unverträglichkeit  differenter  Epithelarten  betont  er,  daß  mit  jeder 
Differenzierung  zwischen  verschiedenen  Epithelarten  stets  eine  verschiedene  Uber- 
flächenausdehnung der  beiden  verbunden  ist.  Letzterer  ist  die  Gestahsveranderung 
zuzuschi-eiben,  nicht  der  Differenzierung  als  solcher    Der  ganze  Abschnui-ungs- 
prozeß  sei  auch  ohne  Chemotaxis  rein  statisch  vorstellbar.    Die  Epitheldifferenzie- 
rune  führe  nicht  direkt  durch  Kohäsionslösung,  sondern  indirekt  durch  die  in  der 
Epitheküfferenzierung  bedingten  Druckunterschiede  zur  Abschniirung  Daß jhe 
Abschnürung  nicht  auf  Differenzierung  allein  beridien  kann,  dafür  tulirt  Me\er 
als  Beispiel  die  normale  Abschnürung  der  Thyreoidalblasen  an,  die  gänzlich  abge- 
schnürt werden,  obwohl  sie  doch  untereinander  nicht  ungleich  sind.    Auch  die  Ab- 
schnürung der  Nebennierenrinde  mrd  als  Beispiel  rem  mechanischer  Vorgange  auf- 
geführt     Zu   passiven  Abschnürungen   werden    zusammengehörige    Tede  duich 
Schenlagerung   von  Bindegewebe  und  Gefäßen   veranlaßt.     Auch  die  schon 
S^Sten  Indifferenzzonen,  lelche  ja  trotz  ihrer  ganz  anderen  Differenzierung 
noTS  im  Verbände  des  ganzen  Organes  gelegen  sinS,  hdir  Meyer  ^Is  •sehr  gutes 
Beispiel  dagegen  an,  daß  ungleiche  Differenzierung  zu  Kohasionslosungen  und  Ab- 
schnürungen führen  müßten. 

Diesen  Ausführungen  Meyers,  was  die  gleiche  Beteiligung  von 
Epithel  und  Bindegewebe  bei  der  Organentwicklung  sowie  die  che- 
mischen und  physikalischen  Kräfte  als  treibende  Faktoren  betrifft, 
kann  ich  mich  nach  dem  oben  Gesagten  vollständig  anschließen.  Be- 
sonders betont  Meyer  noch  die  Dehnung  der  Gewebe  als  zur  Ab- 
schnürung führend.  Doppelbildungen  von  Organteilen  mit  normaler 
Gewebestruktur  schließen  aktive  Abschnürung  aus,  man  denke  nur 
an  die  überaus  zahlreichen  Nebenmilzen.  Wenn  ^^^^^^^^^'^^^^J^^ 
die  Epithelien  angewandten  Gedankengang  auch  auf  das  Bindegewebe 
übertragen  könnte,  und  das  wäre  doch  a  priori  sicher  richtig,  so 
würde  sich  wohl  die  passive  Abschnürung  von  selbst  ergeben. 

Während  ich  auf  die  genauen  Ausführungen  Meyers  zur  Kn  k 
der  Vorstellungen  von  Beneke,  Askanazy  etc.  hier  nicht  weiter  e  n- 
gLn  kann!  Shte  ich  nun  die  eigene  Vorstellung  Meyers  von  der 

Aberration  hier  kurz  wiedergeben.  -n  .„„lo  7oiivPvhin- 

Er  benennt  den  hier  wichtigsten  Vorgang  ,il legale  Zellveibin 
dung"  (besser  als  der  auch  von  Meyer  gebrauchte  Name  „Zellvei- 
knünfune"  der  zu  falschen  Vorstellungen  Veranlassung  geben  konnte). 

oTefe'  iUegairZellverbindung''  hat  fließende  Uebergänge  zur 
normalen  ja  seTbst  so  überaus  individuellen  wed.selvollen  Ge.^bev^^^^^^ 
bindung.  Als  Beispiel  führt  Meyer  die  Beziehungen  ^ mschen 
Speicheldrüse  und  Lymphknötchen  an,  wobei  es  einmal  zum  Ein- 
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Schluß  von  Lymphgewebe  in  Speicheldrüsen,  andererseits  umgekehrt 
zu  Speicheldrüseneinschlüssen  in  Lymphknoten  kommt.  Das  erstere 
ist  bei  Tieren  normal,  beim  Menschen  sehr  häufig;  das  letztere  ist 
abnorm  zu  nennen  und  doch  besteht  in  der  Entwicklungsgeschichte 
kein  prinzipieller  Unterschied ;  Lymphknoten  und  Speicheldrüse  liegen 
zunächst  ohne  feste  Kapsel  iDenachbart,  an  der  Grenze  wachsen  die 
Gewebe  durcheinander;  die  später  einsetzende  Kapselbildung  bedingt 
den  Einschluß  eines  Organes  in  das  andere.  Die  Lymphknötchen 
werden  so  in  zahlreiche  epitheliale  Organe  eingeschlossen,  wo  sie 
eine  physiologische  Rolle  spielen.  Der  prinzipiell  gleiche,  aber  lokal 
umgekehrte  Vorgang  des  Einschlusses  von  Epithelschläuchen  in 
Lymphknoten  ist  eine  Abnormität  aus  dem  Gebiete  der  pathologischen 
Abschnürung.  An  diesem  Beispiel  zeigt  R.  Meyer  die  nahen  Be- 
ziehungen der  illegalen  zur  physiologischen,  normalen  Gewebsver- 
bindung;  ein  geringer  Schritt  über  die  Grenze  genügt  zur  fehler- 
haften Verbindung.  Hodenkanälchen,  in  der  Tunica  testis  gefunden, 
Lymphknoten  mit  Einschluß  von  Pankreasgewebe  etc.  können  als 
weitere  Beispiele  angeführt  werden.  Hier  kann  selbst  ein  passiv  ver- 
schobener Gewebsbestandteil,  bedingt  durch  aktiveres  Wachstum  des 
anderen,  als  der  aktive  Teil  der  Aberration  erscheinen,  wenn  z.  B. 
das  Lymphgewebe  stärker  als  normales  wächst,  und  so  benachbarte 
Epithelien  eingeschlossen  und  später  bei  der  Kapselbildung  abge- 
trennt werden.  So  stellt  sich  auch  Meyer  die  Entstehung  der  Neben- 
nierenknötchen  zwischen  den  Nierenrenkuli  —  oder  auch  in  der  Milz,  in 
den  Ligamenten  etc.  —  vor,  und  selbst  größere  Gewebsaberrationen 
können  so  entstehen  ohne  besondere  Erkrankung,  oder  Wucherung, 
aktive  Abstoßung,  oder  Ausschaltung  durch  Diiferenzierungshemmung. 

Ein  sehr  gutes  Beispiel  stellen  hier  auch  die  sogenannten  ver- 
sprengten Prostatadrüsen  vor,  wie  sie  als  Ausgangspunkt  bestimmter 
Neubildungen  der  Blase,  auf  welche  wir  unten  noch  zurückkommen, 
vor  allem  von  Jores  betont  wurden.  Während  aber  diese  von  Jores 
geschilderten,  an  abnormer  Stelle  gelegenen  Prostatadrüsen  nicht 
völlig  von  dem  Prostatagewebe  abgetrennt  waren,  sondern  mit  dem 
HoMEschen  Lappen  noch  zusammenhingen,  sieht  sie  Thorel  mit  Recht 
als  Uebergang  zu  jenen  Zuständen  an,  bei  denen  eine  völlige  Iso- 
lierung von  Prostatapartien  stattgefunden  hat.  Hier  liegt  eine  voll- 
ständige Analogie  zu  den  Nebennierenkeimen  vor,  bei  denen  wir  auch 
alle  Uebergänge  von  in  der  Nebenniere  selbst  abnorm  gelegeneii 
Keimen  durch  solche,  welche  ohne  Scheidung  vom  übrigen  Neben- 
nierengewebe der  Niere  direkt  anliegen  bis  in  die  Niere  und  in  weiter 
entfernte  Organe  „versprengten"  Keimen  ziehen  können. 

Geringste  Schwankungen  im  Entwicklungstempo  eines  Teiles 
können  so  ungehörige  Verbindungen  bedingen. 

Große  Entfernungen  von  dem  ursprünglichen  Sitz,  bzw.  von  dem 
Organe,  wie  bei  der  Nebenniere,  erklären  sich  durch  die  erst  im 
Laufe  der  weiteren  Entwicklung  vor  sich  gehenden  Verschiebungen. 
Bringen  jetzt  Bindegewebsmassen  eine  größere  Trennung  hervor,  so 
ist  der  Keim  „versprengt".  Derartige  illegal  verbundene  Gewebe 
können  sich  auch,  richtig  auswachsend,  dem  neuen  Orte  durchaus  gut 
einfügen. 

Meyer  schreibt  selbst,  daß  es  heute  noch  nicht  spruchreif  ist, 
wie  man  sich  die  illegale  Zellverbindung  in  ihren  Details  vorstellen 
will.   Es  geht  hieraus  schon  hervor,  daß  selbst  formalgenetisch  diese 

Schwalbe,  Morphologie  d.  Mißbildungen.    III,  Anh.  7 
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weit  mehr  eine  „Vorstellung"  als  etwa  eine  Aufklärung  bedeutet.  Ich 
glaube  aber  in  der  Tat,  daß  sie  als  solche  sehr  geeignet  ist,  vor 
allem,  da  sie  von  allen  schwer  vorstellbaren  Absonderlichkeiten  em- 
bryonaler Irrung  absieht  und  zeigt,  wie  kleinste,  an  der  Grenze  des 
Physiologischen  stehende  Wachstumsverschiebungen  bei  der  großen 
prospektiven  Potenz  embryonaler  Zellen  und  unter  der  Einwirkung 
späterer  entwicklungsgeschichtlicher  Vorgänge  fast  von  selbst  und 
naturgemäß  zu  den  erstaunlichsten  Formen  der  Aberration  führen 
können  und  müssen.  So  schreibt  Meyer  :  „daß  die  Gewebe  keine 
Sprünge  machen,  daß  sich  alles  mit  außerordentlicher  Vorsicht  voll- 
zieht, nirgends  herrscht  ein  blindes  Durcheinander,  überall  vollziehen 
sich  die  Bewegungen  gleitend  durch  ungleiche  Zellvermehrung". 

Zum  Schluß  will  ich  noch  kurz  erwähnen,  daß  diese  „aberrierten" 
Zellteile  sich,  wie  bereits  angeführt,  ganz  ausdiiferenzieren  können, 
daß  sie  aber  umgekehrt  auch  durch  die  lokal  bedingten  anderen  Ver- 
hältnisse und  den  Mangel  der  natürlichen  Korrelation  zu  den  Zellen 
ihres  eigentlichen  Standortes,  sowie  eventuell  auch  durch  a  priori 
vorhandene  Dilferenzierungshemmung  auf  einer  niedrigeren  Stufe  der 
Entwicklung  stehen  bleiben  können.  Als  gutes  Beispiel  führt  Meyer 
an,  daß  er  bei  Neugeborenen  etwa  ins  Bindegewebe  vorgeschobene 
Fasern  des  Musculus  cremaster  und  des  M.  bulbocavernosus  minder 
differenziert  fand. 

In  diesem  Zusammenhang  sei  noch  der  von  Schimkewitsch  als  embryologi- 
sches Prinzip  betonte  und  „Methorisis"  genannte  Vorgang  erwähnt.  Nach  dieser 
Auffassung  soll  ein  Organ,  welches  aus  zwei  Geweben  verschiedener  Herkunft, 
eventuell  verschiedener  Keimblätter  sich  zusammensetzt,  Verschiedenheiten  auf- 
weisen ,  indem  die  Grenze  dieser  beiden  Gewebe  infolge  üeberhandnehmeus  der 
einen  und  gleichzeitiger  Abnahme  der  anderen  nach  der  einen  oder  anderen  Eich- 
tung  hin  verschoben  wird.  So  könne  eine  Anlage  eine  andere  vöUig  verdi-ängeu, 
uncf  verschiedene  Abweichungen  seien  vorstellbar.  Behält  die  ersetzende  Anlage 
ihre  eigenen  Characteristica,  so  ist  die  AnomaUe  leicht  zu  erkennen.  Gleicht  aber 
die  ersetzende  Anlage  der  ersetzten,  so  ist  die  Grenze  nur-  auf  embryologischem 
Wege  feststeUbar.  Schimkewitsch  denkt  z.  B.  an  den  Darmkanal,  der  sich  teüs 
aus  Ektoderm,  teils  aus  Entoderm  entwickle  und  dessen  mittlerer  Abschnitt  in  so 
verschiedener  Weise  differenzierte  Bezirke  aufweist.  FäUe  abnormer  Heterotopien 
glaubt  Schimkewitsch  mittels  dieser  in  der  ontogeuetischen  und  phylogenetischen 
Entwicklung  auftretenden  methoristischen  Erscheinungen  erklären  zu  können.  Es 
handle  sich  hier  nicht  um  das  einfache  Hereinwachsen  von  Elementen  eines  Ge- 
webes in  ein  anderes.  Als  Beispiel  der  von  ihm  so  vorgesteUten  methoristischen 
Abweichung  führt  Schimkewitsch  die  Entwicklung  von  Haaren  auf  der  Gonjunc- 
tiva,  auf  der  Sclileimhaut  des  Mundes  und  der  Zunge  etc  an,  Erscheinungen, 
welche  wahrscheinlich  durch  eine  Wucherung  der  typischen  Haare  produzierenden 
Elemente  der  Epidermis  von  der  äußeren  Seite  der  Lider  und  Lippen  nach  deren 
Innenfläche  entstanden  seien.  Auch  hier  handelt  es  sich  also  um  einen  Grenz- 
kampf, aber  nm-  an  bestimmten  SteUen,  so  daß  der  Begriff  der  „illegalen  Gewebs- 
verbindung"  entschieden  weiter  geht. 

Entwicldungsirrungen  nun,  welche  auf  solcher  Aberration  bzw. 
Folgen  von  illegaler  Gewebsverbindung  beruhen,  sind  die  von  Al- 
brecht so  bezeichneten  Choristome.  Da  diese  den  Chonsto- 
blastomen,  also  echten  Tumoren,  so  nahe  stehen,  daß  sie,  außer 
theoretisch,  oft  kaum  von  ihnen  getrennt  werden  können,  wollen  wir  sie 
aber  genauer  erst  im  nächsten  Kapitel  besprechen.  Erwähnt  sei  hier 
noch,  daß  zu  den  Choristomen  auch  die  Teratome  gehören,  welche 
ja  nach  der  meistverbreiteten  Anschauung  aus  abgesprengten  und 
weiterentwickelten  Blastomeren  entstehen.  Diesen  entsprechen  dann 
auch  als  echte  Tumoren  die  Terato  blast  ome.  Des  weiteren  ge- 
hört hierher  die  Grundlage  von  Mischgeschwülsten,  die  Meyer 
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auch  an  der  Hand  seiner  illegalen  Zellverbindung  erklärt.  Diese 
ganzen  Bildungen  werden  auch  im  nächsten  Kapitel  mitbetrachtet 
werden. 

Zu  den  Aberrationen  rechnet  Meyer  auch  Bildungen,  welche  wohl 
als  „Ge web s Überschuß"  angelegt  werden.  Bei  diesen  ist  oft  im 
einzelnen  Fall  nämlich  nicht  zu  entscheiden,  ob  wirklich  ein  Gewebs- 
überschuß  angelegt  ist,  oder  ob  dieser  durch  eine  „Abschnürung"  im 
weitesten  Sinne  vorgetäuscht  wird.  Meyer  sah  Polypen  — ,  welche 
als  Oberflächenüberragungen  hierher  gehören  —  am  Hoden,  Uterus, 
Ovarium,  Eierstocksband,  Peritoneum  und  einen  ganz  abgeschnürten 
Polypen  am  Hodensack  eines  Neugeborenen. 

Des  weiteren  kommen  Ausstülpungen  und  Mißbildungen 
des  Epithels  an  manchen  Organen  häufig  vor  und  sind  als  ange- 
borene Mißbildungen  zu  betrachten.  Meyer  erwähnt  solche  an  der 
männlichen  Harnröhre,  am  Hymen,  an  der  weichen  Hirnhaut,  an  den 
Gallengängen,  seltener  an  der  Blase,  dem  Bauchfellüberzug  der  Bauch- 
organe, am  Gaumensegel.  Am  Nierenbecken  oben  am  Ureter,  Hoden, 
Nebenhoden  sollen  überschüssige  Kanälchen  öfters  gebildet  werden,  den 
Anschluß  nicht  erreichen  und  so  völlig  abgeschnürt  werden  (Meyer). 

Abgeschnürte  Schleimhautteile  können  mesenchymale  Strukturen 
anlocken ;  so  sah  Meyer  abgeschnürte  Drüsen  in  der  Submucosa  des 
Darmes  mit  einer  eigenen  Muskelumhüllung  versehen. 


2.  Abnorme  Gewebsmischungen. 

Es  ist  Albrechts  anerkanntes  Verdienst,  stärker  und  klarer,  als 
es  bis  dahin  zum  Ausdruck  kam,  auf  die  Möglichkeit  falscher  Ge- 
websmischungen in  der  Entwicklung  Gewicht  gelegt  zu  haben. 
Gebilde,  welche  auf  diese  Weise  zwar  nicht  ortsfremd,  aber  ortsunge- 
hörig gemischt  entstehen,  bezeichnet  er  als  Hamartome. 

Zwar  wirken  nur  Zellarten  zusammen,  welche  auch  in  der  Norm 
an  der  betreffenden  Stelle  gelegen  sind,  aber  nach  Maß,  Anordnung 
und  Ausbildung  gerade  weichen  sie  in  ihren  gegenseitigen  Bezieh- 
ungen von  dem  hier  Typischen  ab.  Es  handelt  sich  hier  also  um 
quantitative  Verschiebungen,  wobei  einzelne  Gewebe  auch  minder 
differenziert  bleiben  können.  Im  allgemeinen  ist  es  das  Bindege- 
webe, welches  bei  der  primär  fehlerhaften  Gewebsmischung  die 
Oberhand  gewinnt  und  zu  intensiv  angelegt  ist.  Eine 
eigentliche  Abtrennung  aus  der  Umgebung  liegt  bei  diesen  Hamar- 
tomen  im  Gegensatz  zu  den  Choristomen  nicht  vor.  Da  nun  in  den 
von  Albrecht  herangezogenen  Beispielen,  besonders  in  dem  besten 
der  kleinen  Nierenknötchen,  die  Epithelien  zum  großen  Teil  fehlen, 
und  das  Bindegewebe,  wie  wohl  stets,  überwiegt,  könnte  man  das 
„Fehlen"  der  Epithelien  für  das  Primäre  halten,  vielleicht  infolge 
eines  nach  Meyer  zweifellos  häufigen  Defektes  von  Gefäßen,  welcher 
wenigstens  für  das  fertige  Knötchen  stets'  leicht  zu  bestätigen  ist. 
Eine  sichere  Entscheidung  darüber  ist  nicht  möglich.  Morphologisch 
tritt  auf  jeden  Fall,  wie  auch  Albrecht  betont,  die  Vermehrung  des 
Bindegewebes  in  den  Vordergrund  und  man  kann  auf  ein  „Zuviel" 
von  Bindegewebe  hauptsächlich  aus  den  Verdrängungserscheinungen, 
welche  solche  Knötchen  frühzeitig  in  ihrer  Umgebung  erkennen  lassen, 
schließen.    Die  hier  erwähnten  Choristome  und  Hamartome  leiten 
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zu  Geschwulstbildungen  über  und  es  muß  darum  im  nächsten  Kapitel 
ausführlicher  auf  sie  zurückgekommen  werden. 

3.  Abnorme  Persistenz. 

Hierher  gehören  in  der  Entwicklung  abnorm  persistent  blei- 
bende Zellen  und  Gewebe.  Man  könnte  auch  von  zeitlicher  He- 
teroplasie  reden  und  diese  Bildungen  somit  den  oben  genannten  (ört- 
lichen) Heteroplasien  anreihen.  Ich  glaube  jedoch,  es  ist  besser,  wir 
gebrauchen  den  Ausdruck  „Heteroplasie"  in  dem  von  Schridde  ge- 
nauer präzisierten  Sinne,  wie  wir  das  auch  oben  getan  haben  und 
vermeiden  ihn  hier.  Da  es  sich  bei  der  abnormen  Persistenz  doch 
auch  um  ein  „Zuviel",  gewissermaßen  um  eine  zu  starke  Ausbildung 
handelt,  so  reihen  wir  sie  lieber  den  hyperplastischen  Prozessen  an, 
und  dies  umsomehr,  als  sie  sich  den  zuletzt  besprochenen  Aber- 
rationen gut  anschließen.  Kann  doch  nur  die  entwicklungsgeschicht- 
liche RückVerfolgung  und  nicht  die  direkte  Inspektion  entscheiden, 
ob  es  sich  im  Einzelfall  um  abnorme  Persistenz  oder  um  z.  B.  durch 
illegale  Zellverbindung  hervorgerufene  Aberration  handelt. 

Den  Begriff  der  Persistenz  hat  Meyer  scharf  umrissen,  indem 
er  als  abnorm  persistent  nur  solche  Ge  webe  bezeichnet, 
welche  normalerweise  zugrunde  gehen.  Nach  dieser  Defi- 
nition rechnen  wir  also  Bestehenbleiben  früher  embryonaler  Zustände, 
die  man  ja  rein  sprachlich  genommen,  auch  als  Persistenz  bezeichnen 
könnte,  nicht  hierher,  sondern  zu  den  Hemmungsbildungen.  Bei  der 
abnormen  Gewebspersistenz  liegt  z.  B.  ein  Erhaltenbleiben  entoder- 
maler  Epithelien,  welche  sonst  eingeschlossen  werden  und  zugrunde 
gehen,  vor,  z.  B.  bei  der  Kloakenmembran  im  Perineum,  wo  abnorm 
ein  Kloakengang  oder  Schleimcysten  entstehen  können. 

In  der  Regel  handelt  es  sich  darum,  daß,  während  normaler- 
weise einzelne  Teile  eines  derartigen  fötal  angelegten  Organes  er- 
halten bleiben,  andere  sich  zurückbilden,  in  solchen  abnormen  Fällen 
letztere  ebenfalls  persistieren.    Nach  dieser  Anschauung,  für  die 
gerade  der  GARTNERSche  Gang  mit  seinen  so  schwankenden  Ver- 
hältnissen ein  gutes  Beispiel  ist  (s.  unten  unter  den  Einzelbeispielen), 
stehen  sich  physiologische  und  pathologische  Persistenz  überaus  nahe 
(Meyer),  während  Aschoff  angenommen  hatte,  daß  abnorme  Per- 
sistenz nur  schon  abnorm  veränderte  Teile  von  Organresten  beträfe. 
Als  kausale  Momente  für  abnorme  Persistenz  zieht  Meyer  einmal 
ein  „Ahnenmoment"  heran,  daß  nämlich  solche  Reste  besonders  per- 
sistieren, welche  einmal  phylogenetisch  von  größerer  Bedeutung  waren, 
ferner  ein  chemisches  Moment.    Hier  spielen  offenbar  die  Wuchs- 
stoffe eine  große  Rolle.    Als  gutes  Beispiel  führt  Meyer  den  Ductus 
thyreoglossus  an,  der  als  Ausführungsgang  überflüssig  wird,  da  die 
,   Schilddrüse  ihr  Sekret  der  Blutbahn  zuführt,  und  somit  sich  rück- 
bildet.   Bei  Aplasie  der  Schilddrüse  aber  persistiert  der  Gang  nicht 
nur,  sondern  bildet  sich  zu  einer  Glandula  thyreoidea,  also  an  ab- 
normaler Stelle  gelegen,  um,  offenbar  unter  dem  Einflüsse  der  mit 
dem  Blute  zugeführten  jetzt  freien  spezifischen  Wuchsstoffe  für  die 
Schilddrüsenanlage.    Die  abnorme  Persistenz  tritt  des  weiteren  nach 
Meyers  Darlegungen  in  Analogie  zu  normalen  Bildungen  besonders 
an  solchen  Stellen  auf,  welche  —  es  läßt  sich  dies  bei  den  Urnieren- 
resten  verfolgen  —  funktionelle  Bedeutung  beim  anderen  Geschlecht 
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besitzen  und  des  weiteren  an  solchen  Stellen,  welche  vor  passiven 
Insulten,  besonders  Dehnung,  geschützt  sind.  Solche  persistenten 
Keime  nun  behalten  keineswegs  stets  ihren  embryonalen  Charakter, 
sondern  können  sich,  wie  Meyer  sagt,  in  „einer  den  heterosexue  len 
Homologien  angemessenen  Weise"  ausdifferenzieren.  Mit  alledem 
hänt^t  es  offenbar  zusammen,  daß,  wie  Meyer  in  Uebereinstimmung 
mit^LuBARSCH  betont,  gerade  diese  persistenten  Gewebe  keine  be- 
sondere Disposition  zur  Tumorbildung  oder  überhaupt  zu  pathologi- 
scher Bedeutung  aufweisen,  was  sich  wohl  auch  anders  verhalten 
würde,  wenn  nach  der  erwähnten  Ansicht  von  Aschoff  und  der  all- 
gemeinen Anschauungsweise  von  Borst,  auf  die  wir  noch  zu- 
rückkommen, von  vornherein  pathologisch  veränderte  Keime  persi- 

Man  kann  nun  des  weiteren  unterscheiden:  Abnorme  Persi- 
stenz von  Organresten  und  von  einzelnen  Zellgruppen. 
Als  Beispiel  der  ersten  Gruppe  sei  wieder  der  GARTNERSche  Gang 
angeführt.  Während  er  sich  normaliter  vom  Epoophoron  aus  zurück- 
bildet, kann  er  sogar  im  Ligamentum  latum  und  im  Perimetrium  er- 
halten bleiben  und  schon  im  Fötalleben  starke  cystische  Erweiterungen 
aufweisen  (R.  Meyer).  So  kann  er  auch  in  seltenen  Fällen  (Klein, 
R.  Meyer)  in  der  Vaginalwand  bis  zum  Hymen  ununterbrochen  nach- 
gewiesen werden.  Der  GARTNERsche  Gang  zeigt  auch  eine  nachträg- 
liche Ausdifferenzierung  durch  die  Ausbildung  seiner  Ampulle. 

Auch  bei  der  abnormen  Persistenz  von  embryonalen  Zellgruppen 
dürfen  wir  nur  solche  ins  Auge  fassen,  welche  normalerweise  zu- 
grunde gehen,  hier  abnorm  persistieren.  Solche  Gewebsmseln  er- 
scheinen also  im  späteren  Leben  ebenfalls  „heteroplastisch" ;  es  handelt 
sich  hier  um  einen  Epithelkampf  benachbarter  Epithelarten,  von 
welchen  hier  ausnahmsweise  entgegen  der  Norm  das  sonst  unter- 
liegende Gewebe  Sieger  wird  und  somit  persistiert.  Doch  stehen 
derartige  Bildungen  den  durch  Entwicklungshemmung  und  eventuell 
Heteroplasie  entstandenen  so  nahe,  daß  wir  sie  bereits  dort  zumeist 
besprochen  haben.  „     ,  •  u- 

Als  Beispiele  solcher  abnorm  persistenter  einzelner  Zellen  können  w  iiier 
noch  Becherzellen  in  der  GaUenblase  anführen  (nach  Schridde),  welche  in  früheren 
Entwlckliingsstadien  hier 


zahlreich  vorhanden  sind, 

später  jedoch  meist 
schmnden,  aber  auch  ab- 
norm persistieren  kön- 
nen. Auch  in  den  Gal- 
lengängen der  Leber  kann 
man  Entsprechendes  be- 
obachten. Aehnliches 
auch  nach  den  Befunden 
Egbert  Meyers  in  der 
Schleimhaut  des  Corpus 
uteri.  Auch  wären  hier 
die  Befunde  von  Cervi- 
calepithel  im  Corpus  uteri 
oder  besonders  auf  der 
Portioaußenfläche  oder 
Befunde  von  Plattenepi- 
thelinseln  im  Cervical- 
kanal  (Fig.  24)  zu  erwäh- 
nen ,  welche  unter  der 
Beschrei  bung  d  er  Pseudo- 
erosio    congenita  zum 


Fig.  24.  Plattenepithelinsel  in  der  Cervix  uteri  eines 
Neugeborenen.  Nach  R.  Meyer,  Lubarsch -  üster- 
TAGs  Ergebnisse,  Bd.  9,  2,  1903. 
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irrößten  Teil  sclioa  oben  angeführt  sind.  In  der  Tat  liegen  hier  persiBtente  Bil- 
dungen vor,  denn  die  Zellen  tragen  an  sich  durchaus  die  ortsgehörigen  Merkmale, 
stellen  nur,  während  sie  „Zeitbildungen"  sein  sollten,  „Dauerbildungen"  dar.  Auch 
die  hellen  Zellen"  Hchiuddbs  im  Oesophagus,  welche  normaliter  zugrunde  gehen 
und  "höchstens  als  letzte  Reste  beim  Neugeborenen  einzeln  noch  zu  sehen  sind, 
gehören,  wenn  sie  nicht  abgestoßen  werden,  sondern  liegen  iileiben,  in  das  Gebiet 
der  abnormen  Persistenz.  Auch  hier  wieder,  da  dies  zur  Zeit  der  Geburt  noch 
mit  einzelnen  der  hellen  Zellen  normaliter  der  Fall  ist,  keine  scharfe  Grenze 
zwischen  normalen  und  abnormen  Vorgängen. 


Ueberblicken  wir  diese  ganzen  Entwicklungsstörungen,  so  sehen 
wir  gleitende  Uebergänge  —  so  daß  die  obige  Trennung  eine 
mehr  künstlich  schematische  ist  —  und  ebenso  sind  natürlich  Kom- 
binationen möglich;  immerhin  lassen  sich  alle  Vorgänge  in  letzter 
Instanz  auf  Entwicklungshemmung  und  deren  Folge  oder  eine  zu 
starke  Entwicklung,  wozu  man  auch  die  illegale  Zellverbindung  rechnen 
kann,  zurückführen.  Wie  normale  Difterenzierungsvorgänge,  bedingt 
durch  chemische  und  physikalische  Faktoren,  wozu  noch  das  vitale 
Moment  kommt,  den  Entwicklungsgang  des  embryonalen  Lebens  be- 
stimmen, so  führen  durch  Variationen  der  bestimmenden  Faktoren 
herbeigeführte  Dilferenzierungsveränderungen  kleinste  Störungen  in 
der  Ontogenese,  d.  h.  „Gewebsmißbildungen"  herbei. 

Ausgeschaltet  haben  wir  bisher  die  Weiterentwicklung  von  Ent- 
wicklungsstörungen in  der  abnorm  krankhaften  Weise,  welche  wir  als 
„Anaplasie"  bezeichnen,  und  welche  ein  Charakteristikum  der  Tu- 
morbildung ist.  Wir  besprechen  somit  nunmehr  in  einem  eigenen 
Kapitel  die  Beziehungen  von  Entwicklungsstörungen  zur  Tumor- 
bildung. 

II.  Die  Beziehungen  der  Entwiclflungsstörungen  zur  Tumor- 
bildung. 

Im  Vorhergehenden  sind  schon  vielfach  Beziehungen  von  Ge- 
websmißbildungen zu  Geschwülsten  gestreift  worden  und  es  ergibt 
sich  hieraus  die  Folge,  diese  Frage  allgemein  näher  zu  betrachten, 
wenngleich  wir  uns  nur  auf  eine  Auswahl  der  vielen  auf  diesem  Ge- 
biete publizierten  Arbeiten  beschränken  und  nur  die  Darlegungen 
einiger  besonders  hervorgetretener  Autoren  genauer  präzisieren  wollen. 
Interessiert  uns  doch  hier  der  Zusammenhang  nicht  vom  Standpunkte 
der  Genese  der  Geschwülste,  sondern  von  dem  Standpunkt  der  Fort- 
entwicklung von  Gewebsmißbildungen  aus.  Wir  können  eme  große 
scharfe  Scheidung  vornehmen  zwischen  einmal  der  allgemeinen 
Frage  welche  Rolle  spielen  Gewebsmißbildungen  ge- 
netisch für  Tumoren  überhaupt  -  hier  sind,  wie  wir  sehen 
werden,  mehr  Theorien  als  Tatsachen  zu  berichten  —  und  zweitens 
Fällen  sicher  nachgewiesener  Beziehung  einzelner  Tumorarten  zu  Ge- 
websmißbildungen.  Betrachten  wir  erstere  allgemeine  Frage  zunächst. 

Es  ist  allgemein  bekannt,  daß  der  erste,  welcher  bereits  damals 
erhobene  Einzelbeobachtungen  von  der  häufigen  Entstehung  von  lu- 
moren  aus  sogenannten  versprengten  Keimen  zu  einem  System  zu- 
sammenfassen und  auf  diese  Weise  die  Tumorgeuese  ganz  allgemein 
zu  erklären  versuchte,  Cohnheim  war.  Er  betont  hierbei  den  e  m  - 
bryonalen  Charakter  der  Zellen,  welcher  bereits  die  poten- 
tielle Anlage  zu  Geschwulstbildung"  in  sich  trage,  und  er  spricht  aucli 
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schon  von  überschüssigen,  uuverweudet  liegen  gebliebenen  und  an  nn- 
«^ehörige  Stelle  geratenen  Zellhanfen.  Allerdings  wußte  auch  Cohn- 
heim schon,  daß  seine  Theorie  eine  Begrenzung  hatte  und  nicht  für 
alle  Tumoren  zutraf.  Allzuviele  Fälle  nun,  welche  sich  mit  der  Cohn- 
HEiMSchen  verallgemeinerten  Theorie  nicht  erklären  ließen,  enttäusch- 
ten und  diese  war  somit  zunächst  wenig  befriedigend,  als  ihr  ein  neuer 
Anstoß  durch  Ribbert  zuteil  wurde,  welcher,  diese  Theorie  erweiternd, 
in  zahlreichen  Arbeiten  vor  allem  die  Ableitung  der  Tumoren  von 
Gewebsirrungen  darzutun  versuchte.  Ribbert  versuchte  den  Zu- 
sammenhang unserer  Vorstellung  dadurch  näher  zu  bringen,  daß  er 
auf  eine  Trennung  von  Zellen  und  Zell  komplexen  aus  dem 
Zusammenhang  der  Umgebung,  und  zwar  eine  funktionelle 
Ausschaltung  das  Hauptgewicht  legt.  Einmal  führte  er  Keimver- 
sprengung und  ähnliche  Vorgänge  hier  an,  in  anderen  Fällen  aber  soll, 
wenn  eine  embryonale  Trennung  nicht  anzunehmen  ist,  eine  solche  der 
Zellen  aus  dem  organischen  Verbände  während  des  extrauterinen  Lebens, 
meist  auf  Grund  von  der  Entzündung  gleichzustellenden  Vorgängen,  an- 
zunehmen und  hierin  der  Grund  für  das  blastomatöse  Wuchern  zu 
suchen  sein.  Das  ganz  Wesentliche  dieser  Theorie  also  ist,  daß  nicht 
die  Tumorzellen  selbst  primär  Eigenschaften  entfalten,  welche  ihr  ab- 
weichendes Verhalten  dartun,  sondern,  daß  lediglich  die  Umgebung,  d.  h. 
die  Ausschaltung  von  Zellen  bewirkt,  daß  jene,  die  eo  ipso  in  ihnen 
schlummernden  Eigenschaften  des  eventuell  schrankenlosen  Wucherns 
entfalten.  So  verlegt  denn  Ribbert  die  letzte  Ursache  beim  Car- 
cinom  z.  B.  nicht  in  die  Carcinomzellen,  d.  h.  die  Epithelien,  sondern 
in  das  Bindegewebe,  und  die  erst  hierdurch  sekundär  bewirkte  Iso- 
lierung der  Epithelien.  ähnlich  wie  bei  der  Drüsenbildung  im  fötalen 
Leben  die  Zellen  zu  wachsen  und  zu  wuchern  anfangen  sollen,  weil 
sie  ja  aus  ihrem  Zusammenhang  gelöst  sind.  Wir  sehen  hier  also 
im  Gegensatz  zu  der  oben  wiedergegebenen  aktiven  Abschnürung, 
wie  sie  Beneke  vertritt,  das  schärfste  Gegenstück  rein  passiver  Ab- 
schnürung der  Epithelien.  Eine  Voraussetzung  für  die  RiBBERTscbe 
Theorie  war,  daß  die  Tumoren  nur  aus  sich  selbst  wachsen,  nicht 
kontagiös  auf  Nachbarzellen  ansteckend  wirken.  Und  hier  hat  nun 
die  ganze  Erfahrung  der  letzten  Zeiten  gezeigt,  daß,  wenn  auch  viel- 
leicht Ausnahmen  von  dieser  Regel  vorkommen  mögen,  Ribbert 
doch  sicher  das  Richtige  erkannt  hat,  und  diese  Kenntnis  von  der 
Wucherung  von  einem  (oder  eventuell  mehreren)  Zentrum  aus  sich 
selbst  ist  sehr  befruchtend  für  zahlreiche  Tumoruntersuchungen  ge- 
worden. Im  Grunde  genommen  ist  ja  diese  Anschauung  überhaupt 
Voraussetzung  für  eine  Ableitung  der  Tumoren  von  Entwicklungs- 
störungen ;  denn  genügte  ein  Reiz  von  Tumorzellen,  um  ihre  bisher 
normalen  Nachbarzellen  ebenfalls  zu  blastomatöser  Veränderung  zu 
„reizen",  so  könnten  wir  uns  einen  derartigen  „Reiz"  auch  von  vorn- 
herein wirkend  vorstellen  und  jede  Ableitung  aus  Keimen  aus  der 
Entwicklungszeit  wäre  überflüssig. 

Ohne  nun  auf  die  RiBBERTsche  Theorie  'irgendwie  des  genaueren 
eingehen  zu  wollen,  will  ich  nur  erwähnen,  daß  dieselbe  durch  zahl- 
reiche Einzelbeobachtungen  nicht  bestätigt  werden  konnte,  und  daß 
von  vielen  Seiten  mit  gutem  Grund  gegen  die  RiBBERTsche  Auffas- 
sung opponiert  wurde.  Wir  wollen  nur  v.  Hansemann  erwähnen. 
Ribbert  selbst  hat  denn  auch  neuerdings  seine  Geschwulsttheorie 
soweit  gemäßigt,  daß  eine  Verständigung  mit  den  anderen  sonstigen 
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Theorien  durchaus  möglich  ist,  und  daß  auch  er  auf  die  primäre  Ver- 
änderung der  Tumorzellen  mehr  Gewicht  legt.  Mag  also  auch  die 
RiBBERTSche  Theorie  mancherlei  Uebertreibungen  an  sich  gehabt 
haben,  so  ist  sie  doch  überaus  anregend  geworden,  vielleicht  gerade 
wegen  dieser  Uebertreibungen  und  hat  ganz  allgemein  die  Frage  des 
Zusammenhanges  von  Tumoren  mit  embryonal  verbildeten  Zellen  erst 
richtig  in  Fluß  gebracht. 

Unter  den  Arbeiten,  welche  des  weiteren  in  erster  Linie  Gewebs- 
mißbildungen  mit  der  Tumorbildung  in  Zusammenhang  bringen  — 
schon  Ziegler  sprach  von  den  Tumoren  als  „Gewebsmißbildungen'" 
—  sind  nun  vor  allem  solche  von  Albrecht,  Beneke,  Borst  und 
Schwalbe  zu  nennen.  Auch  ich  habe  in  mehreren  Arbeiten  diese 
Beziehungen  scharf  betont.  Wegen  aller  Details  verweise  ich  auf  die 
zahlreichen  Arbeiten  dieser  Autoren,  sowie  auf  meine  mit  Reinke 
zusammen  ausgearbeitete  Zusammenstellung  in  den  Lubarsch-Oster- 
TAGSchen  Ergebnissen  1909  sowie  auf  meine  kurze  Darstellung  in  der 
Zeitschrift  für  ärztliche  Fortbildung  1909,  und  gehe  hier  nur  auf  ein- 
zelne Hauptpunkte  ein. 

Albrecht  sieht  zwar  in  dem  von  Ribbert  aufgenommeneu 
CoHNHEiMschen  Prinzip  der  Keimausschaltung  eine  fehlerhaft  ver- 
allgemeinerte Anschauung,  durch  welche  ein  in  enger  Grenze  brauch- 
bares Prinzip  unberechtigt  generalisiert  wird,  aber  auch  er  geht,  wenn 
auch  in  anderer  Weise,  auf  die  Entwicklungsgeschichte  als  die  Grund- 
lage der  Tumoren  zurück.    Das  sogenannte  unbeschränkte  Wachstum 
sieht  er  nicht  als  für  die  Definition  der  Geschwülste  maßgehend  an, 
denn  zahlreiche  Geschwülste  wachsen  langsam,  ja  sie  können  sich  so- 
gar involvieren.    Auch  die  Abtrennung  aus  dem  Gewebsverbande 
kann  nicht  zur  Entstehung  von  Tumoren  genügen;  aus  abgetrennten 
Organanlagen  wie  aus  Nebenmilzen  und  sonstigen  Nebenorganen  ent- 
wickeln sich  ja  keine  Tumoren.    Albrecht  nimmt  als  grundlegend 
nicht  die  Berufung  auf  ein e  Vorstellung  der  Entwicklungsgeschichte, 
also  z.  B.  nur  die  Keimausschaltung  an,  sondern  wir  müssen  eine 
allgemeinere  physiologische  Deutung  anlegen,  und  hier  handelt  es 
sich  stets  nach  ihm  nicht  um  eine  Gegenentwicklung  der  emzelnen 
Gewebe   vor  allem  auch  des  Bindegewebes  und  der  Gefäße,  sondern 
um  ihre  Mitentwicklung.    Das  Wesentliche  ist,  daß  die  Zellen  auch 
später  noch  bestrebt  sind  und  bis  zu  einem  gewissen  Grade  auch  in 
der  Lage  sind,  ihre  organbildenden  Tendenzen  zu  entfalten,  und  sich 
zu  organähnlichen  Bildungen  zu  gruppieren.    Indem  er  die  haupt- 
sächlich durch  Roux  ausgebildete  Entwicklungsmechanik  heranzieht, 
betont  Albrecht,  daß  die  Zellen,  obwohl  sie  die  Fähigkeit  zum  Auf- 
bau der  Organe  behalten  haben,  nunmehr  bei  den  gänzlich  verän- 
derten entwicklungsmechanischen  Bedingungen  diese  Aufgabe  nur  un- 
vollkommen bzw.  fehlerhaft  leisten  können.    So  entstehen  fehlerhafte 
Organe,  „Organoide",  und  das  sind  eben  die  Tumoren.    Diese  defi- 
niert  also  Albrecht  als  organ artige  Fehlbil düngen.  In 
erster  Linie  entwickelt  Albrecht  diesen  Gedankengang  an  der  Hand 
der  von  ihm  sogenannten  schon  erwähnten: 

1)  Hamartome,  ^     .  „       n  j  n 

2)  Choristome,  welche  unten  genauere  Darstellung  finden  sol  en. 
Er  zieht  auch  noch  folgende  Punkte  als  entwicklungsgeschichtlich 

grundlegend  für  spätere  Tumorbildung  an  (ein  Teil  ist  oben  bereits 
mitbesprochen) : 
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3)  Liegenbleiben  unverbrauchter  Zellen,  wobei 

a)  die  Zellen  zunächst  nicht  zur  Entwicklung  kommen,  diese  aber 
später  nachholen,  . 

b)  ein  vorübergehendes  Organ  embryonaler  Zeit  erhalten  bleiben 
kann  (also  die  oben  besprochene  Persistenz)  und 

c)  Zellknospen,  ohne  sich  zu  entwickeln,  liegen  bleiben  können. 

4)  Postembryonale  Organbildungen  als  Ausgang  für  Tumorbil- 
dung, z.  ß.  die  Entwicklung  zweiter  Zähne,  der  Mamma  und  son- 
stiger sekundärer  Sexualmerkmale  etc. 

5)  Störungen  physiologischer  Regeneration.  Hier  stellt  er  sich 
vor,  daß  die  zur  physiologischen  Regeneration  bestimmten  Indifferenz- 
zonen (Schaper-Cohen)  abnorm  zur  Organbildungstätigkeit  veran- 
laßt werden.  .     t^..„  r, 

6)  Geschwulstbildung  aus  embryonalen  Spalten  im  FuUgewebe. 
Hier  sollen  bei  der  Abschließung  von  Spalten  insofern  Störungen 
statthaben,  als  diese  durch  ein  für  die  Stellen  abnormes  oder  abnorm 
sich  entwickelndes  Gewebe  geflickt  werden.  Es  liegen  hier  Berüh- 
rungspunkte zu  der  oben  berührten  ScHiMKEVs^iTSCHschen  Metho- 
risis  vor. 

7)  Multiple  und  systematische  Geschwulstentwicklung.  Albrecht 
betont  besonders,  daß  mehrere  Geschwülste  im  selben  Organsystem 
den  Gedanken  an  entwicklungsgeschichtliche  Zusammenhänge  nahe 
legen;  besonders  der  häufige  Zusammenhang  zwischen  multiplen  Ge- 
schwülsten im  Bereich  des  Magen-Darmtraktus  weise  darauf  hin.  So 
läßt  sich  der  Zusammenhang  zwischen  Tumoren  der  Duodenum-  und 
Cöcalgegend  darauf  zurückführen,  daß  dies  die  beiden  Punkte  sind, 
welche  zurzeit  der  Leberentwicklung  puncta  fixa  des  Darmes  dar- 
stellen, und  in  denen  deshalb  bei  der  Leberentwicklung  leichter  als 
an  anderen  Orten  kleine  Dehiszenzen,  Lockerung  des  ganzen  oder 
eines  Teiles  der  Darmwände  auftreten  können.»  Die  multiplen  Ek- 
chondrosen  und  Exostosen  des  Knochensystems,  die  multiplen  Neuro- 
fibrome, Lipome,  besonders  im  Bereich  bestimmter  Nervenstämme  ge- 
hören hierher.  Da  es  sich  hier  um  ein  ganzes  Organsystem  handelt, 
kommen  nun  Abnormitäten  der  Entwicklung  entweder  in  der  Stoff- 
anlage oder  in  der  Zusammenstimmung  der  auslösenden  und  ant- 
wortenden Faktoren  in  der  Entwicklung  in  Frage.  Die  multiplen 
kartilaginären  Exostosen  faßt  Albrecht  als  überschüssige  Extremi- 
tätenknochen mit  richtiger,  wenn  auch  unregelmäßiger  Ueberknorpe- 
lung  des  Distalendes  und  Gelenkknorpelbildung  auf  und  sieht  hier 
ein  sehr  exquisites  Beispiel  für  die  vollkommen  fließende  Grenze 
zwischen  Tumorbildung  und  Organanlage.  Albrecht  hat  in  zahl- 
reichen Zusammenstellungen  teils  selbst,  teils  durch  seine  Schüler  auf 
derartige  Kombinationen  auch  verschiedener  Tumoren  untereinander 
aufmerksam  gemacht. 

Als  8)  Gcuppe  fügt  Albrecht  noch  die  einfache  nicht  diffuse, 
sondern  umschriebene  Hypertrophie  hinzu. 

Während  nun  die  bisherigen  Ausführitngen  Alrrechts  die  gut- 
artigen Tumoren  bzw.  einfache  Entwicklungsirrungen  in  zirkumskrip- 
terer  Form  betreffen,  sieht  er  in  dem  von  ihm  betonten  Problem  der 
Organoidbildung  auch  die  Lösung  der  Rätsel  der  bösartigen  Tumoren, 
insbesondere  des  Carcinoms.  Auch  hier  ließe  sich  fast  stets  in  den 
älteren  Partien  —  selbst  bei  rasch  wachsenden  Sarkomen  —  eine  rela- 
tive Ausreifung  von  Gefäßen  und  Stroma  konstatieren.    „Das  Zusam- 
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menwirken  vou  Bindegewebe,  Epithelzellen  und  Gefäßen  ist  ein 
wechselseitig  sich  bedingendes,  wogegen  die  Abweichung  der  ganzen 
Bildung  und  des  , Bauplanes'  von  demjenigen  des  normalen  Organes 
nichts  beweist."  Das  Tiefen  Wachstum  des  Epithels  beim  Carcinom 
stellt  nach  Albreci-it  eine  Wiederholung  desselben  Vorganges  dar, 
welcher  während  der  Entwicklung  das  Epithel  an  den  meisten  Orten 
in  die  Tiefe  dringen  läßt.  Es  ist  der  physiologische  Zwang  der  Epi- 
thelzelle, der  auch  in  der  pathologischen  Verzerrung  Leitmotiv  bleibt. 
Die  wesentliche  Ursache  und  Bedingung  der  Malignität  ist  in  den 
wuchernden  Zellen  selbst  zu  suchen,  die  Frage  ist,  weswegen  diese 
auf  auslösende  Reize  hin  nicht  ein  begrenztes  Quantum  von  Zellbil- 
dung, sondern  ein  fortschreitendes  Wachstum  aufweisen.  Diese  Eigen- 
schaft der  Zellen  zum  malignen  Geschwulstwachstum  ist  in  typisch 
ausgeprägter  W^eise  den  Zellen  des  embryonalen  Wachstums  zu  eigen. 
Diese  embryonalen  Organbildungszellen  besitzen  embryonale  Teilungs- 
und spezifische  Assimilationsfähigkeit  als  dauernde  Eigenschaften. 
Mit  der  Möglichkeit  einer  sekundären  Erwerbung  der  Malignität  ist 
nur  dann  zu  rechnen,  wenn  sie  als  die  weniger  schwierige  Annahme 
erscheint,  sonst  ist  anzunehmen,  daß  bei  lange  latenten  Keimen  ein 
spezifischer  hinzutretender  Reiz  wie  ein  Schlüssel  das  chemische 
Vexierschloß  der  im  Ruhestand  harrenden  Zelle  aufschließt  und  das 
Uhrwerk  der  Teilung  in  Bewegung  setzt. 

Beneke  geht,  wie  wir  schon  oben  bei  den  Abschnürungen  an- 
gedeutet haben,  zur  Erklärung  der  Tumoren  in  das  allererste  Sta- 
dium der  Zellenentwicklung  zurück.  Er  betrachtet  als  das  Wesen 
der  Blastomatose :  „Die  pathologische  Verteilung  der  Zellenkraft  im 
Sinne  einer  gesteigerten  Wachstumsenergie  bei  gleichzeitig  vermin- 
derter Funktionsenergie"  und  glaubt,  daß  eine  Andeutung  dieses 
ZuStandes  bereits  bei  pathologischen  Abschnürungen  des  embryonalen 
Lebens  im  Augenblick  und  als  Grundlage  der  Abschnürung  vorhanden 
ist.  Die  Zellen  haben  die  normalen  Korrelationen  zu  ihrem  Mutter- 
boden eingebüßt  und  sind  somit  Abschnürungen  eingegangen,  weil 
sie  zur  Zeit  der  Abschnürung  nicht  normal  gewesen  sind.  Er  fußt  hier 
auf  der  bekannten  Tatsache,  daß  gerade  abgeschnürte  Keime  relativ 
sehr  häufig  und  viel  häufiger  als  normal  angelegte  Gewebe  sich  zu 
—  öfters  malignen  —  Blastomen  weiterbilden. 

Sieht  somit  Beneke  das  letzte  Rätsel  der  Geschwulstbildung  in 
krankhaften  Erscheinungen  schon  der  Embryonalzelle 
selbst,  so  vertritt  Borst  einen  ganz  ähnlichen  Standpunkt.  Wie 
Beneke  betont  auch  er  die  Sonderstellung  der  blastomatösen  Wuche- 
rungen gegenüber  allen  anderen  Fragen  pathologischen  Wachstums  und 
ähnlich  wie  Beneke  weist  auch  Borst  alle  äußeren  Ursachen  der  Ge- 
schwulstentstehung zurück  und  rekurriert  auf  endogene  Grundlagen 
der  Blastome,  auf  eine  besondere  Eigenart  der  von  den  äußeren  Schäd- 
lichkeiten betroffenen  Gewebe  und  Zellen.  Die  Zellen  sind  besonders 
disponiert  zu  geschwulstmäßigem  Wachstum,  und  zwar  scheint  es 
Borst  wahrscheinlicher,  hier  anzunehmen,  daß  die  Zellen  von  vorn- 
herein andersartig  als  normale  Zellen  seien,  statt  zu  fordern,  normale 
könnten  durch  physikalische ,  chemische,  bakterielle  Reizung  oder 
sonstwie  zu  einer  so  tiefgehenden  Aenderung  ihrer  Lebensäußerungen 
gebracht  werden.  Bei  der  Uebertragung  dieser  Disposition  soll  es 
sich  um  pathologische  Keimvariationeu  (Weismann)  han- 
deln, die  vererbbar  sind  und  auf  Grund  welcher  sich  einzelne  oder 
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melirere  Determinanten  des  Keimes  derart  entwickeln,  daß  die  aus 
ihnen  hervorgehenden  Gewebe  die  Neigung  zeigen,  spontan  oder  bei 
Gelegenheitsursachen  blastomatös  zu  entarten. 

Borst  stützt  eine  solche  Auffassung  einmal  dadurch,  dass  er  annimmt,  daß 
bei  miinchen  Geschwülsten  vererbbare  Anlagen,  sei  es  der  gleichen  Geschwulstform, 
sei  es  einer  anderen  Geschwiüstform,  in  demselben  Organ  oder  allgemein  bzw.  ver- 
erbbai'e  Disposition  zu  verschiedenartig  lokiüisierten  Geschwulstbildungen  inner- 
halb eines  Stammbaumes  beständen,  imd  des  weiteren  damit,  daß  zuweilen  eine  be- 
sondere Disposition  eines  ganzen  Organes  oder  Organsystems  zur  Blastombildung 
anzunehmen  sei.  So  bei  systematisierten  Geschwülsten,  Tumoren  bilateral  ange- 
legter Organe  etc.;  besonders  tritt  dies  bei  der  multiplen  Fibromatosis  der  Nerven 
hervor  oder  in  den  seltenen  Fällen  von  sich  an  Cirrhose  der  Leber  anschheßender 
Adenom-  und  I-Q-ebsentmcklung,  wenn  die  bedeutende  Eegenerationsfähigkeit  der 
Leber  aus  ererbter  individueUer  Eigenai-t  des  Leberijarenchyms  besonders  gesteigert 
ist.  Des  weiteren  sollen  sich  Blastome  mit  vererbbaier  Anlage  zuweUen  schon 
während  der  Embryonalzeit  entwickeln;  diese  Geschwülste  ständen  den  Mißbil- 
dungen nahe,  für  die  ja  häufig  eine  vererbbare  Keimanlage  angenommen  werden 
mnß.  Aber  ebenso  wie  auch  Mißbildungen  dirrch  Störungen,  welche  nach  der  Am- 
phimixis  der  Geschlechtszellen  die  Gewebe  der  sich  entwickelnden  Frucht  treffen, 
embryonal  erworben  —  nicht  vererbt  —  entstehen,  so  können  außer  der  pathologi- 
schen Keimvariation  auch  intrauterin  sich  abspielende  Störungen  zu  kongenitalen 
Geschwülsten  führen.  Borst  ist  also  demnach  weder  ein  Anhänger  Cohnheims, 
der  die  Tumoren  aus  Entwicklungsstörungen  wegen  des  embryonalen  Charakters 
der  Zeilen  hervorgehen  ließ,  noch  von  Ribbert,  welcher  die  Ausschaltung  aus  dem 
normalen  Verbände  für  das  Grundlegende  hielt,  sondern  seine  Anschauung  fußt 
auf  von  Haus  aus  abnormen  Zellen  des  embryonalen  Lebens. 

Borst  stellt  eine  Eeihe  echter  Blastome,  welche  sich  auf  dem  Boden  von 
Ent\vicklungsstörungen  entwickeln,  zusammen,  und  bei  welchen  weder  die  COHN- 
HEiMsche  noch  die  EiBBERTsche  Theorie  allein  eine  Erklärung  abgeben  könnten. 
Die  Zelle  muß  von  Haus  aus  pathologische  Eigenschaften  besitzen.  Er  stellt  sich 
cUes  folgendermaßen  vor:  Das  IncUviduum  verdankt  sein  gestaltUches  Dasein  be- 
sonderen Kombinationen  der  Ahnenmasse,  die  nach  den  erfolgten  Reduktionsvor- 
gängen der  reifenden  Geschlechtszellen  durch  che  Kopiüation  der  letzteren  entsteht. 
Bei  der  Amphimixis  kommt  eine  neue  individuelle  Variante  des  Keimplasmas,  ein 
individuelles  Id  (Weismann)  zustande.  Ebenso  wie  das  so  entstandene  Individuum  als 
Ganzes  besonderes  morphologisches  und  physiologisches  Gepräge  aufweist,  so  be- 
sitzen auch  die  einzelnen  Systeme,  Organe,  Gewebe,  Zellen  ihr  besonderes  „Idio- 
plasma" ;  das,  was  in  der  Amphimixis  an  Erbmasse  sich  zusammenfügt,  erhalten 
durch  fortgesetzte  gleiche  mathematisch  genaue  Teilung  alle  Zellen  des  Körpers  in 
gleicher  Weise.  Bei  den  Differenzierungsvorgängen  nach  der  Befruchtung  ent- 
wickeln sich  in  den  einzelnen  Zellgenerationen  gewisse  Quantitäten  der  ganzen 
Erbmasse  stärker,  andere  treten  zurück.  Dabei  kommt  jeder  Zelle  die  gesamte 
Erbmasse  zu,  es  bildet  sich  bei  der  Differenzierung  nur  dieser  oder  jener  Kompo- 
nent  des  gesamten  Komplexes  einseitig  aus.  Ist  es  verwunderUch,  wenn  ein  so 
komplizierter  Mechanismus  entgleist?  Nicht  in  so  grober  Form  wie  bei  den  Ge- 
websmüäbUdrmgen  und  Keimversprengungen,  sondern  in  viel  subtilerer  Weise,  so 
daß  Aenderungen  in  den  feinsten  Nuancen  der  spezifischen  idioplastischen  Diffe- 
renzienmg  der  Zelle  resultieren.  Das  braucht  morphologisch  gar  nicht  hervorzu- 
treten ;  die  Veränderung  kann  rein  biologisch  sein ;  es  kann  sich  um  feinste  Va- 
riationen der  Stoffwechselverhältnisse,  der  regulatorischen  Kräfte  handeln.  Die 
Zellen  brauchen  dabei  nicht  aus  den  Verbänden  ausgeschaltet  zu  sein,  können  es 
aber  sein.  Die  Irritationen  und  Schädhchkeiten  verschiedenster  Art,  wozu  Borst 
auch  besonders  Wachstumsperioden  und  Rückbüdungsprozesse,  Schwangerschaft, 
Laktationsperiode,  also  Zeiten  lebhafter  An-  und  Abbauprozesse  rechnet,  sind  nun 
Gelegenheitsirrsachen,  welche  die  schon  von  Haus  aus  abnormen  Zellen  treffen. 

Auch  Schwalbe  glaubt,  daß  den  Geschwulstzellen  in  manchen 
Beziehungen  andere  Eigenschaften  zugeschrieben  werden  müssen,  als 
den  normalen  Zellen.  Die  abweichende  Zelleigenschaft,  Tumoren  zu 
bilden,  die  angeboren  ist,  läßt  sich  nach  Analogie  einer  Mißbildung 
als  „Zellmißbildung"  definieren ;  es  handelt  sich  hier  gewissermaßen  um 
eine  angeborene  Anaplasie.  Aehnlich  wie  Borst  glaubt  Schwalbe 
hierbei  auch  an  angeborene  Verschiedenheit  der  Zellen.  Er  hebt 
aber  selbst  hervor,  daß  es  sich  hier  nur  um  Theorie,  aber  allerdings 
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um  eine  solche  von  heuristischem  Wert  handle.  Schwalbe  betont 
des  weiteren  die  Transplantation,  welche  zu  entwicklungsgeschicht- 
lichen Irrungen  führe,  und  die  wir  schon  oben  besprochen  haben. 
Je  frühzeitiger  eine  Ueberpflanzung  von  Gewebe  oder  Organanlagen 
im  embryonalen  Leben  stattfinde,  desto  leichter  gehe  die  Einpflanzung 
in  dem  neuen  Orte  vor  sich,  desto  bedeutender  wird  die  neue  Ent- 
wicklung aus  dem  transplantierten  Teile  sein.  Auch  führt  Schwalbe 
die  in  diesem  Ilandbuche  besonders  betonten  Gesichtspunkte  der 
Trennung  in  formale  und  kausale  Genese  und  der  teratogenetischen 
bzw.  onkogenetischen  Terminationsperiode  in  die  Betrachtung  der  Tu- 
moren ein  und  stellt  eine  Kette  auf:  Doppelbildung,  Teratom,  Miscli- 
geschwulst,  einfache  Geschwulst.  Die  verschiedene  teratogenetische 
bzw.  onkogenetische  Terminationsperiode  kann,  wie  sie  die  versohie- 
denen  Komplikationen  im  Bau  der  Doppelbildungen  erklärt,  auch  für 
den  Unterschied  von  Doppelbildung  und  Teratom  und  von  Teratom 
und  Mischgeschwulst  in  Anspruch  genommen  werden. 

Schwalbe  unterscheidet  zwei  Möglichkeiten  zur  Erklärung,  weswegen  ein  aus- 
geschaltetes Material  plötzlich  tumorhaft  zu  wachsen  anfangen  kann.  Erstens  die 
ausgeschalteten  Zellen  haben  die  prospektive  Potenz  und  auch  die  prospektive  Be- 
deutung, zu  Tumoren  bestimmter  Beschaffenheit  heranzuwachsen;  vne  ja  der  An- 
lage der  bleibenden  Zähne,  die  im  Fötus  schon  vorhanden  ist,  eine  prospektive 
Potenz  zukommt,  nach  6 — 25  Jahren  zu  einem  bleibenden  Zahne  auszuwachsen. 
Zweitens  die  ausgeschalteten  Zellen  haben  nur  die  prospektive  Potenz  der  Tumor- 
biklung.  Diese  Potenz,  kann  aber  nur  unter  gewissen  Umständen  aktiviert  werden. 
Hier  kommen  chemische  oder  physikalische  Einflüsse  oder  beide  zusammen  in 
Analogie  der  künstlichen  parthogenetischen  Erfolge  Loebs  in  Frage. 

In  einer  neueren  Arbeit  weist  Schwalbe  darauf  hin,  daß  der 
allgemeine  Gedanke,  Geschwülste  mit  Entwicklungsstörungen  in  Zu- 
sammenhang zu  bringen,  schon  vor  Cohnheim  und  Virchow  von 
Remak  ventiliert  wurde.  Hier  betont  Schwalbe  ganz  besonders,  daß 
„nur  für  eine  beschränkte  Zahl  von  Geschwülsten  die  Entwicklungs- 
störung sicher,  für  eine  weitere  Anzahl  wahrscheinlich,  für  andere 
Blastome  zum  mindesten  unsicher  und  für  eine  kleine  Gruppe  von 
Gebilden,  die  wir  zu  den  Geschwülsten  rechnen,  direkt  unwahrschein- 
lich" ist.  Er  verallgemeinert  also  seine  Theorie  von  der  angeborenen 
Anaplasie  keineswegs.  Es  geht  dies  schon  aus  einem  Vorschlag  her- 
vor, die  Geschwülste,  deren  formale  Genese  sicher  eine  Entwicklungs- 
störung erkennen  läßt,  als  „dysontogenetische  Blastome"  von 
den  übrigen  Geschwülsten  zu  unterscheiden.  Zu  ersteren  rechnet  er 
die  Teratome,  ferner  zum  mindesten  einen  großen  Teil  der  Misch- 
geschwülste, die  heterotopen  Geschwülste,  wie  die  hypernephroiden  Tu- 
moren der  Niere  oder  anderer  Körperteile  oder  die  heterotopen  Can- 
croide  und  noch  eine  Reihe  anderer  Geschwülste.  „Selbstverständhch 
handelt  es  sich  hier  überhaupt  nur  um  ein  Einteilungsprinzip  nach  der 
formalen  Genese".  Mit  Recht  betont  Schwalbe,  daß  es  zurzeit  noch 
absolut  unmöglich  ist,  für  das  Kausale  Entscheidungen  zu  treffen. 

V  Dungern  und  Werner  haben  ihre  VorsteUuug,  daß  WegfaU  von  Hem- 
mungen zui-  TumorbUdung  Veranlassung  gebe,  mit  der  Ableitung  der  Tumoren  aus 
Entv^cklungsstörungen  in  Einklang  zu  T)rmgen  gesucht;  so  könne  es  ^^^^^^^'^^ 
primäre  Keimesvariltion  handeln,  die  dann  bestände,  daß  die  Wachstumshem- 
mungen von  vornherein  zu  schwach  sind,  dann  entstanden  sofort,  also  kongen^^^^^^ 
TumSren;  es  könne  aber  auch  die  ßestitutionsfahigkeit  der  Wachstumshem^^^^^^^^ 
infolge  kongenitaler  Mißbildung  herabgesetzt  sem,  wahi-end  die  ^\  achstumshen  - 
mungen  selbst  zunächst  noch  normal  ausgebddet  sind.  Jede  Schadigiing  dm^^^^ 
äußere  Reize  erstreckt  sich  unter  diesen  Bedingungen  aut  sämtliche  WaclisUims- 
hemmungen  in  fast  gleich  hohem  Grade.    So  kounen  bei  der  Restitution,  nicht  ^Me 
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bei  normalen  Zellen,  unbeschädigte  Teile  viivariicrend  eintreten;  oder  niu-  die  Absi- 
müationsfiihigkeit  der  Wachstumshemmung  in  derartig  mißbildeten  Zellen  ist  üer- 
abo-esetzt  auf  diese  Weise  könnten  Tumoren  erklärt  werden,  wenn  die  miübildeten 
Zefien  lange  Zeit  hiudurch  geruht  haben  und  aus  ihnen  auf  einen  ßeiz  hin  oder 
allmählich  Tumoren  entständen.  Doch  halten  es  die  Autoren  für  eine  willkürliche 
Annahme,  alle  Geschwülste  auf  kongenitale  Momente  beziehen  und  die  Entstehung 
aus  normalen  Zellen  ausschließen  zu  wollen. 

Hier  sei  noch  R.  Hertwig  erwähnt,  welcher  ebenfalls  die  Prä- 
disposition von  Keimen  zu  Geschwülsten  scharf  betont.  Er  wendet  die 
Schlagworte  an,  daß  die  Geschwülste  statt  des  „organ  otypischen" 
Wachstums  „cytotypisches"  Wachstum  zeigten.  Er  steht  also  hier 
im  schärfsten  Gegensatz  zu  Albrecht,  der  ja  gerade  das  organartige 
Wachstum  auch  der  Tumoren  in  den  Vordergrund  stellt.  Lubarsch 
betont  neuerdings  den  deutlichen  Parallelismus  der  Häufigkeit  der 
epithelialen  Blastome  der  Nierensubstanz  mit  den  embryonalen  Ano- 
malien, zugleich  aber  für  die  meisten  anderen  Organe  ein  großes  Miß- 
verhältnis in  der  Häufigkeit  beider. 

Ganz  neuerdings  glaubt  Johansen,  die  Schwierigkeiten  dadurch 
lösen  zu  können,  daß  bei  sinngemäßer  Definition  die  Geschwülste  als 
„Mißbildungen",  nicht  als  „Neubildungen'"  aufzufassen  seien. 

Ich  habe  mich  auch  bei  verschiedenen  Gelegenheiten  (s.  o.)  zu- 
gunsten einer  weitgehenden  Anwendung  der  formalgenetischen  Ab- 
leitung der  Tumoren  von  Gewebsmißbildungen  ausgesprochen,  so  an 
der  Hand  der  von  mir  beschriebenen  heterotopen  Cancroide,  von  denen 
bereits  oben  die  Rede  war,  und  auch  an  der  Hand  eines  Lebercarcinoms, 
welches  auf  eine  entwicklungsgeschichtliche  Irrung  (Hamartom)  zu 
beziehen  war  und  der  Lebercarcinome  überhaupt,  ganz  in  dem  Sinne 
wie  bei  Borst  oben  schon  angeführt.  Ganz  allgemein  trat  ich  dafür 
ein,  daß  wir  zwischen  der  allgemeinen  Disposition  zur  Tumorbildung, 
welche  in  der  Regel  auf  embryonaler  Irrung  beruht,  einerseits,  und 
der  ebenso  wichtigen  Auslösungsursache  andererseits  unterscheiden 
müssen.  Ich  betonte,  daß  es  vorstellbar  sei,  daß  noch  im  späteren 
Leben  bei  der  ständigen  Neubildung  von  Zellen,  etwa  bei  der  mito- 
tischen Teilung,  die  Zellen  in  verschiedener  Weise  sich  entwickeln, 
so  daß  eben  Eigenschaften  der  Tumordisposition,  wie  bei  der  ersten 
embryonalen  Entwicklung,  so  auch  jetzt  noch  bei  der  ständigen  Ent- 
wicklung im  späteren  Leben  erworben  werden  könnten,  was  dem  Stand- 
punkte V.  Hansemanns  und  Hausers  nahe  käme.  Doch  fuhr  ich 
fort:  „Ich  lasse  es  dahingestellt,  ob  dies  vorkommt,  persönlich  halte 
ich  es  zwar  nicht  für  unmöglich,  aber  für  sehr  unwahrscheinlich." 
Disposition  und  Auslösungsursache  ständen  natürlich  im  umgekehrten 
Verhältnis,  je  stärker  die  eine,  desto  schwächer  brauchte  nur  die 
andere  zu  sein.  Die  Notwendigkeit  einer  Auslösungsursache  ergibt 
sich  schon  aus  dem  plötzlichen  Auftreten  der  Tumoren  im  späteren 
Alter.  Die  normale  Herabsetzung  der  Energie  der  Körperzellen  sonst 
reicht  hierzu  als  Erklärung  olfenbar  nicht  aus. 

Es  geht  aus  dem  Vorigen  hervor,  daß  zwar  die  Beziehungen 
der  Gewebsmißbildungen  zu  den  Tumoren  offenbar  für 
eine  Reihe  von  Tumoren  sehr  enge  sind,  daß  aber  die  Ver- 
allgemeinerung lediglich  eine  Theorie  darstellt,  aus  Analogieschlüssen, 
welche  im  einzelnen  nicht  zu  beweisen  sind,  und  wenn  ich  selbst  auch 
überzeugt  bin,  daß  die  meisten  Menschen  bereits  bei  ihrer  Geburt  die 
eventuellen  Tumoren  ihres  Lebens  „determiniert"  in  sich  tragen,  so 
ist  ein  solcher  Satz  weder  beweisbar  noch  verallgemeineruugsfähig. 
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Man  kann  daher  nur  Lubarsch  zustimmen,  der  sich  gegen  eine  zu 
einseitige  Betonung  der  angeborenen  Anlagen  aller  Geschwülste 
wendet.  Auch  hat  er  ja  darin  selbstredend  Recht,  daß  mit  einer  Zu- 
rückführung  der  Geschwülste  auf  embryonale  Keime  oder  Verlage- 
rungen die  Lösung  des  Geschwulstproblems  noch  keineswegs  herbei- 
geführt ist. 

In  einem  Punkte  gehen  nun  die  Anschauungen  auch  solcher  Au- 
toren, welche  Entwicklungsstörungen  in  ausgedehntestem  Maße  zur 
Tumorengenese  heranziehen,  auseinander.  Ich  denke  an  die  Frage, 
ob  es  sich  bei  dieser  Entwicklungsstörung  um  vorbei' 
normale  Zellen  handelt,  oder  ob,  wie  Beneke,  Borst, 
Schwalbe  annehmen,  die  Zellen  von  Haus  aus  krank,  even- 
tuell angeboren  krank  sind.  Mit  Recht  sagt  hier  Lubarsch, 
daß  dies  keine  eigentliche  Erklärung  sei,  sondern  das  Problem  nur 
weiter  zurückschiebe.  Er  wendet  dagegen  weiter  ein,  daß  aus  ver- 
lagerten Blastomeren  sich  Gewebe  entwickeln,  die  alle  Qualitäten  der 
normalen  Zelle  besitzen  und  mit  dem  Träger  der  Neubildung  weiter- 
wachsen, später  aber  erst  in  Carcinombildung  übergehen.  Aehnliches 
kann  man  für  die  Nävustumoren,  hypernephroiden  Tumoren  usw.  aus- 
führen. Diese  Einwände  bleiben  auch  bestehen,  wenn  man  mit  Borst 
die  abnorme  Keimvariation  nur  in  feinsten  Variationen  der  regula- 
torischen Kräfte  sehen  will,  so  daß,  wenn  diese  abnormen  Fähigkeiten 
nicht  ausgelöst  werden,  sich  die  eventuell  sogar  im  regulären  Ver- 
bände gebliebenen  Zellen  anatomisch  und  funktionell  normal  und 
physiologisch  entwickeln  können. 

Zunächst  entfalten  also  derartige  Keime  Qualitäten  zur  normalen 
Entwicklung,  um  später  erst  anaplastisch  zu  werden  und  Tumoren 
zu  bilden.    Hier  ist  die  Annahme,  daß  es  sich  um  von  Haus  aus 
kranke  Zellen  handle,  doch  eine  überaus  schwer  vorstellbare.  Etwa 
solche  Zellmißbildungen  vor  der  Entwicklungsstörung  nur  für  maligne 
Geschwülste  anzunehmen,  für  benigne  nicht,  geht  sicherlich  auch  nicht, 
da  ja  nur  gar  zu  oft  erst  im  späteren  Verlauf  gutartige  Tumoren  in 
maligne  übergehen.    Auch  Ribbert  wendet  sich  gegen  diese  Zell- 
mißbildungen.   Die  Zellen  wären  dann  krank,  abnorm  und  würden 
dann  nicht  in  andere  Gewebe  hineinwachsen.    Desgleichen  wendet 
sich  auch  Askanazy  dagegen.    Er  betont  vor  allem,  was  mir  auch 
stets  als  Hauptgrund  dagegen  sehr  wichtig  erschien,  daß  die  Voraus- 
setzung BoRSTs  von  der  Vererbbarkeit  zahlreicher  Tumoren  keines- 
wegs feststeht,  sondern  daß,  wenn  wirklich  die  Anlage  zum  Tumor 
in  einer  angeborenen  Veränderung  der  Zellen  bestände,  die  Vererb- 
barkeit der  Tumoren  eine  viel  sinnfälligere  sein  müßte.    Auch  Meyer 
wendet  sich  mit  Recht  gegen  diese  Vorstellung.    Er  sagt,  daß  die 
BoRSTSche  Hypothese  die  Lösung  der  Frage  erst  auf  eine  ferne  Zu- 
kunft hinausschiebe,  in  welcher  uns  vielleicht  ein  tieferes  Eindringen 
in  das  Zellenleben  vergönnt  sein  wird,  jedoch  stände  sie  nicht  mit 
den  Tatsachen  der  Geschwulstlehre  in  Einklang  und  könne  natur- 
gemäß auch  nicht  Gewebsversprengungen  passiver  Natur  erklären. 
Bei  den  „illegalen  Zellverbindungen"  in  bestimmten  Entwicklungs- 
etappen nötige  uns  nichts,  eine  primäre  Abnormität  der  Zelle  voraus- 
zusetzen.   Da  solche  Versprengungen  entweder  unter  Anrechnung  der 
abnormen  Bedingungen  sich  leidlich  normal  ausdiiferenzieren  können, 
in  anderen  Fällen  aber  blastomatös  werden,  so  ist  es  wahrscheinlich, 
daß  eine  passive  Abschnürung  einer  ganzen  Reihe  von  Dystopien  zu- 
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gründe  liegt,  und  daß  die  Ursache  der  eventuellen  Geschwulstbildung 
sekundär,  nicht  primär  in  den  embryonalen  Zellen  gelegen  ist. 

Meyer  selbst  sieht  —  und  dies  ist  ja  auch  das  Leitmotiv  meiner 
ganzen  Ausführungen  —  für  die  auf  Entwicklungsstörungen  beruhende 
Blastomatose  das  Wesentliche  in  der  Gewebsdifferenzie- 
r  u  n  g  s  h  e  m  m  u  n  g.  Derartige  gehemmte  und  versprengte  Zellen  geben 
in  ihren  Regulationszentren  oder  in  den  regulativen  Beziehungen  der 
einzelnen  Zellfunktionen  leicht  zu  einer  Gleichgewichtsstörung  Veran- 
lassung, und  so  neigen  sie  eben  zur  Blastomatose.  Man  könnte  sich 
z.  B.  vorstellen,  daß  diejenige  Hemmung  in  Mitleidenschaft  gerät, 
welche  der  Zellteilung  vorsteht,  und  daß  so  versprengte  undifferenzierte 
Keime  mehr  zu  anaplastischen  Wucherungen  neigen.  So  kann  außer 
der  Entwicklungsstörung  die  dazu  kommende  Wachstumsstörung  er- 
klärt werden.  Während  idioplastische  pathologische  Variationen  des 
Zellcharakters,  wie  sie  Borst  annimmt,  kaum  erklären  können,  warum 
sie  sich  an  ganz  bestimmten  und  mit  Vorliebe  an  entwicklungs- 
mechanisch auffälligen  Stellen  äußern,  ist  dies  bei  „Verlagerungen", 
welche  auf  besonderen  Entwicklungsetappen  mit  lokalen  Schwierig- 
keiten zu  kämpfen  haben,  weit  eher  vorstellbar.  „Die  mechanischen 
Störungen  sind  hier  primär  viel  leichter  glaubhaft  und  damit  ist  meine 
Auffassung  von  der  eventuellen  sekundären  Aenderung  des  Zellcha- 
rakters (fakultative  Regulationsstörung)  begründet."  Die  Unreife  an 
sich  ist  das  Prädisponierende.  „Die  Verlagerung  disponiert  zur  Diffe- 
renzierungshemmung, diese  disponiert  zu  Regulationsstörungen,  also 
nur  fakultativ  zur  Blastomatose."  So  ist  es  zu  erklären,  warum  der- 
artige Zellen  manchmal  zu  Tumoren  führen,  manchmal  zu  anderen 
Bildungen.  Es  erscheint  Meyer  sicher,  daß  die  Difierenzierungs- 
hemmung  fakultativ  zu  vielen  Geschwülsten  in  Beziehung  steht.  „Da 
nun  auch  Tumoren,  welche  nicht  nachweisbar  zu  Gewebsmißbildungen 
in  Beziehung  stehen,  oftmals  indifferente  Zellen  erkennen  lassen,  so 
liegt  es  nahe,  zu  verallgemeinern,  daß  die  Indifferenz  der  Zellen  zu 
Geschwulstbildung  disponiere,  wenn  nicht  gar  erforderlich  sei."  Wahr- 
scheinlich sind  auch  die  normalen  Indifferenzzonen  zur  Blastomatose 
tauglich.  Die  Indifferenz  allein  genügt  nicht,  äußere  Umstände  müssen 
hinzukommen.  Weiter  könnten  solche  auch  nach  der  EHRLiCHschen 
Theorie  darin  bestehen,  daß,  wenn  durch  Altern  oder  andere  Konsti- 
tutionsänderungen ein  großer  Teil  der  Nahrungs-  oder  Wuchsstoffe 
nicht  von  den  meisten  Körperzellen  so  wie  früher  verwertet  und  so- 
mit frei  wird,  indifferente  Zellen,  welche  diese  Veränderung  nicht  mit- 
machten, die  Nahrungsstoffe  gierig  an  sich  zögen  und  so  blastomatös 
wucherten.  Mit  Recht  betont  aber  auch  Meyer,  daß  es  sich  bei  seiner 
Darstellung  nur  um  eine  „Vorstellung"  von  der  Tumorgenese  handele. 

Hier  sei  noch  kurz  bemerkt,  daß  Borst  den  Zusammenhang 
zwischen  Störungen  der  Entwicklung  und  Störungen  des  Wachstums 
durch  die  Annahme  zu  erklären  sucht,  daß  hier  Zellen  zugrunde  liegen, 
„deren  Avidität  für  Bildungsstoffe  geringer  ist  als  die  Avidität  für 
Nähr-  oder  Wuchsstoffe". 

In  ihrer  schon  öfters  zitierten  wichtigen  Arbeit  sind  Schaper 
und  Cohen  auch  auf  das  pathologische  Wachstum  und  unter  diesem 
auf  das  blastomatöse  Wachstum  eingegangen.  Sie  sehen  in  den  Zellen 
der  proliferatorischen  Wachstums  Zentren  auch  Prädi- 
lektionsorte  für  die  Entstehung  der  Geschwülste  und 
führen  hierfür  Beispiele  an.    Auch  sie  betonen  den  Begriff  „em- 
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bryonale  Zellen"  und  verstehen  hierunter  „alle  diejenigen  Zellen 
eines  Organismus,  die  entweder  dauernd  Proliferationstätigkeit  be- 
wahren und  so  zu  ständigem  Ersatz  von  normalerweise  zu  Verlust 
gehenden  Schwesterelementen  dienen,  ohne  selbst  in  die  spezifische 
Struktur  eines  Gewebes  oder  Organes  einzugreifen,  oder  solche,  die 
den  Höhepunkt  ihrer  Differenzierung  noch  nicht  erreicht  haben, 
sondern  auf  niedrigerer  Differenzierungsstufe  unter  Beibehaltung 
ihrer  Entwicklungsqualitäten  und  ihrer  Teilungsfähigkeit  verharrend, 
bei  geeigneten  Bedingungen  ohne  weiteres  von  neuem  in  Prolife- 
ration geraten  und  den  bislang  gehemmten  Entwicklungsgang  in  ty- 
pischer (Regeneration)  oder  atypischer  (Geschwülste)  Weise  fort- 
setzen können".  Eine  derartige  embryonale  Zelle  ist  allerdings, 
wie  die  Autoren  selbst  sagen,  ein  relativer  Begriff'.  Sie  nehmen 
an,  daß  die  Disposition  zur  Anlage  von  Geschwulstkeimen  in  frühen 
Embryonalperioden  eine  außerordentlich  große  ist,  mit  fortschrei- 
tender Entwicklung  des  Organismus  eine  progressive  Reduktion 
erfährt,  um  schließlich  im  ausgebildeten  Organismus  vorwiegend  auf 
gewisse  Zellkomplexe  beschränkt  zu  werden,  die  sich  ihrer  Anlage 
nach  zum  großen  Teil  mit  den  indifferenten  Wachstumszentren  decken. 
Sie  betonen  auch  das  entwicklungsgeschichtliche  Moment,  welches 
auch  ihrer  Meinung  nach  in  die  Geschwulstforschung  eingeführt  gehört. 

Ganz  neuerdings  betont  Aschoff  für  die  gutartigen  Tumoren 
wenigstens  ihre  Wachstumszentren,,  die  er  von  den  von  vorn- 
herein in  die  Augen  fallenden  Unterschieden  der  Geschwulstkeime 
vom  übrigen  Organgewebe  ableitet.  Auch  die  Gefäßverbindungen  sind 
sehr  charakteristisch.  Diese  von  vornherein  differenten  Geschwulst- 
keime sind  z.  B.  bei  Myomen  des  Uterus  wie  Adenomen  der  Thy- 
reoidea wie  Prostatahypertrophie  zu  verfolgen.  Beifolgende  Abbil- 
dung, welche  einen  solchen  Adenomkeim  der  Schilddrüse  gut  zeigt, 
verdanke  ich  einem  mir  von  Herrn  Geheimrat  Aschoff  gütigst  über- 
lassenen  Präparate. 

Ich  kann  mich  mit  dem  Gedanken  einer  von  Haus  aus  kranken 
Zelle  im  Sinne  Borsts,  Benekes  nicht  recht  befreunden.  Wenn 
wir  an  eine  im  embryonalen  Leben  erworbene  Krankheit,  welche 
die  Gewebsmißbildungen  bedingt,  denken,  so  dürften  hier  wesent- 
liche Unterschiede  gegenüber  der  Auffassung  Meyers,  meiner 
eigenen  etc.,  daß  geringste  Variationen  wie  Unterdifferenzierung  von 
Zellen,  illegale  Zellverbindung  etc.,  Tumoren  bedingen  können,  kaum 
bestehen,  denn  es  handelt  sich  nur  um  den  Begriff,  was  ist  „krank". 
Auch  die  Autoren,  welche  ihn  einführen,  können  ihn  nicht  genauer 
definieren,  andererseits  kann  man  die  von  uns  angenommene  Unter- 
differenzierung, geringe  Ueberdifferenzierung  mit  dem  Grenzkampfe 
der  Zellen  und  geringen  Verschiedenheiten  etc.  —  ob  die  Ursachen 
nun  innere  oder  äußere  sind  —  naturgemäß  auch  mit  dem  Worte 
krank"  bezeichnen.  Wenn  alles  als  krank  zu  bezeichnen  ist.  was 
nicht  der  absoluten  Norm  entspricht,  so  kann  man  hier  mit  Recht 
sicher  auch  von  kranken  Zellen  reden.  Ich  glaube  daher,  daß  es  sich 
hier  nur  um  einen  Streit  um  Worte  handelt,  und  daß  wir  deswegen 
den  Gedanken  an  erworbene  kranke  Zellen  früher  embryonalej  Stufen 
als  Ursache  zu  Gewebsmißbildungen  beiseite  lassen  können,  da  er  ein 
neues  Moment  nicht  hineinbringt.  Etwas  anderes  ist  es  naturhch  mit 
dem  von  Borst  besonders  durchgeführten  Gedanken  an  bereits  im 
Idioplasma  gelegene,  d.  h.  durch  Keimvariationen  entstandene  ver- 
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erbte  Zustände  von  Zellen.  Diese  stellen  in  der  Tat  ein  neues  Mo- 
ment dar.  Auf  der  einen  Seite  könnten  sie  uns  die  Vorstellung  er- 
leichtern, auf  der  anderen  Seite  aber  das  kausalgenetische  Denken 
noch  erschweren.  Die  beiden  Punkte,  welche  mir  auch  durchaus  hier- 
gegen zu  sprechen  scheinen,  sind  einmal  die  nicht  genügend  in  die 
Erscheinung  tretende  Vererbbarkeit  der  Tumoren  unter  dieser  Vor- 
aussetzung, nnd  sodann  der  Gedanke  an  allmähliche  Uebergänge 
zwischen  den  reinen  Entwicklungsstörungen  und  echten  Tumoren  zu- 
zurechnenden Bildungen.  Ein  einfaches  Teratom  stellt  zunächst  z.  B. 
eine  Entwicklungsstörung  dar,  welche  wir  fast  ganz  experimentell 
nachmachen  können.  Ein  Teratoblastom  ist  eine  echte  zum  Tode 
ihres  Trägers  führende  Tumorbildung.  An  sich  wäre  ja  nun  die  Vor- 
stellung möglich,  daß,  wenn  eine  gesunde  Blastomere  versprengt 
würde,  ein  Teratom,  wenn  die  abgesprengte  Blastomere  erkrankt  wäre, 
ein  Teratoblastom  entstände.  Aber  ich  frage  mit  Lubarsch,  ist  eine 
ererbt  kranke  Blastomere  zu  so  weitgehender  Organbildung  fähig; 
lassen  die  nahen  Beziehungen  zwischen  Teratom  und  Teratoblastom  und 
die  direkten  Uebergänge  des  ersteren  in  das  letztere  nach  langer  La- 
tenzzeit die  scharfe  Scheidung  in  normale  und  pathologische  Zellen 
als  Grundlage  der  einen  und  der  anderen  Bildung  zu?  Und  vor  allem 
glaube  ich  nicht,  daß  uns  die  Annahme  einer  ererbten  Erkrankung  der 
Zellen  tiefer  in  das  Wesen  der  Tumoren  einzublicken  gestattet,  als 
nur  die  Ableitung  derselben  von  erworbenen  Gewebsmißbildungen. 

Den  von  den  verschiedenen  Autoren  angeführten  Gründen,  welche 
für  den  Zusammenhang  zwischen  Gewebsmißbildung  und  Tumor 
sprechen,  möchte  ich  kurz  noch  das  Versagen  aller  Experi- 
mente quoad  Tumor entstehung  als  nicht  zu  unterschätzenden 
Hinweis  anfügen  Wenn  erworbene  Eigenschaften  des  späteren 
Lebens,  wenn  einfache  Reizungen  oder  dergleichen  genügten,  nicht  nur 
als  Auslösungsursache,  sondern  als  letzte  Entstehungsursache  Tumoren 
zu  bewirken,  so  ist  kaum  einzusehen,  warum  es  nicht  experimentell 
gelungen  ist,  solche  hervorzubringen.  Das  Erzielen  der  höchst  inter- 
essanten atypischen  Epithelwucherungen  von  B.  Fischer  und  seinen 
Nachfolgern,  sowie  von  Reinke  kann  hier  nicht  als  Gegengrund  an- 
geführt werden,  sondern  sie  sprechen  gerade  für  diesen  Gedankengang. 
So  leicht  wie  es  hier  gelingt,  Epithelien  oder  sonstige  Gewebe  zu 
ihnen  sonst  fremden  Wucherungen  zu  bringen,  so  machen  sie  an 
einem  gewissen  Punkte  Halt,  und  bei  all  diesen  Versuchen  ist  nie- 
mals etwas  entstanden,  was  als  echter  oder  gar  maligner  Tumor  auf- 
zufassen wäre.  Es  fehlt  hier  ein  wichtiges  Zwischenglied,  welches 
man  gut  als  die  entwicklungsgeschichtlich  bedingte  Disposition  auf- 
fassen könnte.  Auch  die  Carcinosarkome  des  Tierexperimentes  können 
nicht  hiergegen  sprechen,  denn  es  handelt  sich  hier  ja  nur  um  die 
Entstehung  eines  neuen  Tumors  im  Sinne  eines  solchen  in  einem 
anderen  bei  Voraussetzung  des  letzteren  und  auch  hier  nicht  um 
willkürliche  Erzeugung,  sondern  um  Auftreten  des  zweiten  Tumor- 
bestandteils unter  uns  gänzlich  unbekanntem  Bedingungen  in  einem 
sehr  kleinen  Prozentsatz  der  Fälle.    Und  endlich  die  wenigen  Terato- 

1)  Anra.  bei  der  Korr.  Die  sicherlich  höchstinteressauten,  ganz  neuen  Mit- 
teilungen von  FiBiGER  über  die  Erzeugung  von  Magcncarcinomen  von  Ratten 
mittels  Nematoden  lassen  auch  noch  mancherlei  Deutung  zu  und  müssen  erst  noch 
vielfach  nachgeprüft  und  modifiziert  werden,  um  generelle  Schlüsse  zu  erlauben, 
von  denen  sich  auch  Fibiger  fernhält. 
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blastome  Askanazys  können  auch  nicht  dagegen  sprechen;  handelt 
es  sich  doch  hier  zunächst  einmal  nur  um  wenige  geglückte  Versuche, 
und  wäre  doch  andererseits  gerade  bei  der  Mischung  embryonaler  Gewebe 
die  Vorstellung  erlaubt,  daß  sich  in  diesem  Falle  besonders  disponierte, 
eventuell  entwicklungsgeschichtlich  mißbiidete  Zellen  darunter  befan- 
den, welche  mit  übertragen,  zu  dem  Blastom  Veranlassung  gaben. 

Auf  der  anderen  Seite  aber  ist  es  selbstverständlich,  wie  ja  oben 
ausgeführt,  nichtmöglich, für  alle  Tum  orenEnt  wicklungs- 
irr ungen  als  grundlegend  anzusehen.  Schon  die  zahl- 
reichen Röntgencarcinome  sprechen  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
hiergegen.  Läßt  sich  somit  heute  über  den  allgemeinen  Zusammen- 
hang zwischen  Gewebsmißbildung  und  Tumor  kein  abschließendes  Ur- 
teil fällen,  so  stehen  wir  doch  für  eine  Reihe  von  Tumoren, 
welche  sich  offensichtlich  von  Entwicklungsfehlern  ab- 
leiten, auf  festem  Boden.  Wir  können  diese  unter  sich  recht  ver- 
schiedenartigen Tumoren  mit  Schwalbe  gut  als  dysonto geneti- 
sche Tumoren  bezeichnen.  Hierher  gehören: 
I.  Die  Teratome  bzw.  Teratoblastome, 
II.  die  ihnen  nahestehenden  Mischgeschwülste, 

III.  Die  ÄLBRECHTschen  Choristome  und  Choristoblastome,  zu 
welchen  ja  eigentlich  auch  die  beiden  eben  an  erster  Stelle 
genannten  Gruppen  gehören, 

IV.  die  Hamartome  und  ITamartoblastome  Albrechts  und 
V.  sonstige  dysontogenetische  Tumoren. 

Von  diesen  Tumoren  in  ihren  Beziehungen  zu  den 
einzelnen  Zellmißbildungen  soll  nunmehr  noch  die  Rede  sein. 
Wir  wählen  hierbei  die  von  Albrecht  eingeführte  Nomenklatur, 
indem  wir  die  ersten  Worte,  nämlich  Teratom,  Choristom  und  Ham- 
artom  für  Entwicklungsfehler  verwenden,  welche  nicht  eigentlich 
blastomatöses  Wachstum  aufweisen,  mit  dem  Zusatz  Blastom  aber 
die  wirklichen  entsprechenden  Geschwülste  bezeichnen,  also  Terato- 
blastom,  Choristoblastora,  Hamartoblastom.  Da  nun  aber  Teratom 
und  Teratoblastom,  Hamartom  und  Hamartoblastom  etc.  morpholo- 
gisch und  genetisch  eng  zusammengehören,  wenn  auch  Meyer  mit 
Recht  den  scharfen  Unterschied  betont,  besprechen  wir  sie  im  folgen- 
den zusammen. 

I.  Teratom  und  Teratoblastom. 

Hier  sind  auch  andere  Ausdrücke,  wie  teratoide  Geschwulst,  Em- 
bryom  etc.  in  Gebrauch,  doch  glaube  ich,  daß  in  Analogie  zu  den 
anderen  Bildungen  die  Bezeichnung  der  reinen  entwicklungsgeschicht- 
lichen Irrungen  ohne  blastomatöses  Wuchern  als  Teratom,  der 
mit  letzterem  als  Teratoblastom  in  der  Tat  die  geeignetste  und 
klarste  ist.  Im  übrigen  kann  ich  mich  hier  längerer  Ausführungen 
enthalten,  da  die  Teratome  in  diesem  Handbuch  bereits  von  Schwalbe 
(s.  Teil  II  unter  den  Doppelbildungen,  S.  375)  abgehandelt  sind  und 
ich  mich  seiner  Darstellung  völlig  anschließen  möchte.  Wie  dort 
dargelegt,  kann  man  unter  Teratom  allgemein  Bildungen,  aus  Deri- 
vaten zweier  oder  dreier  Keimblätter  bestehend,  oder  Orgaue,  Korper- 
teile enthaltend,  verstehen  und  es  mit  Askanazy  in  ein  Teratoma 
diphyllicum  und  triphyllicum  unterscheiden.  Die  Sitze,  wo  derartige 
Bildungen  vorkommen  und  vor  allem  die  Prädilektion  der  Geschlechts- 
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drüsen,  namentlich  des  Oyariums,  sind  dort  schon  aufgezählt,  und 
we'^en  einer  sehr  genauen  Zusammenstellung  verweise  ich  auf  Aska- 
NAZYs  großes  Referat  in  den  Verhandlungen  der  Deutschen  patho- 
logischen Gesellschaft  1907  sowie  wegen  aller  Einzelheiten  auf  As- 
KANAZYs  grundlegende  Arbeit  in  der  Bibliotheca  medica.  Auch  die 
Genese  der  Teratome,  die  uns  ja  hier  einzig  und  allein  interessiert, 
hat  Schwalbe  schon  besprochen.  Während  früher  Parthogenese  an- 
genommen wurde  und  in  modifizierter  Form  auch  von  Fisci-iel  und 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  von  Ribbert  noch  verteidigt  wird,  hat 
die  MARCHAND-BoNNETSche  Erklärungsweise  der  Teratome  durch  Ab- 
leitung von  befruchteten  Polkörperchen  oder  Ausschaltung  von  Blasto- 
meren, besonders  letztere,  Oberhand  gewonnen.  Die  Autoren  stützen 
sich  hierbei  auf  entwicklungsmechanische  Experimente.  Daß  die  Bla- 
stulae  noch  einen  vollständigen  Embryo  erzeugen  können  haben  Roux, 
Driesch  etc.  grundlegend  nachgewiesen.  "Wilson  z.  B.  betont,  daß 
infolge  eines  Regulationsprozesses  eine  einzige  Blastomere  noch  einen 
Vollembryo  hervorbringen  kann.  ScHVt^ALpE  und  Borst  betonen  mit 
Recht,  daß  die  RiBBERTSche  Vermittlungshypothese,  welche  nicht  auf 
ausgereifte  Keimzellen,  sondern  auf  Vorstufen,  welche  die  Träger  des 
Keimplasmas  sind  und  sich  frühzeitiger  von  den  somatischen  Blasto- 
meren scheiden,  zurückgreift,  fast  eine  Einigung  mit  der  Marchand-Bon- 
NETSchen  Hypothese  nahe  lege.  Ein  wirklicher,  ganz  parthogenetischer 
Vorgang  wird  von  keiner  Seite  mehr  angenommen  und  somit  ist  auch 
der  Gegensatz  zwischen  der  dualistischen  Erklärung,  welche  zwischen 
den  Teratomen  der  Geschlechtsdrüsen  einerseits,  der  anderer  Körper- 
regionen andererseits  genetisch  unterscheidet  und  der  monistischen 
Erklärungsweise  der  MARCHAND-BoNNETschen  Theorie  für  alle  Tera- 
tome, die  der  Keimdrüsen  einschließlich,  überbrückt.  Meyer  bringt 
die  hier  in  Frage  stehenden  sexuellen  und  somatischen  Blastomeren 
sich  noch  näher,  indem  er  zeigt,  wie  man  die  Teratome  auch  von 
sexuellen  Blastomeren  ableiten  kann,  wenn  man  diese  nur  nicht  streng 
von  den  somatischen  abtrennt,  sondern  fakultativ  somatische  Blasto- 
meren, welche  er  Restblastomeren  nennt,  zugrunde  legt. 

Für  unsere  Gesichtspunkte  hier  ist  es  von  Wichtigkeit,  festzustellen, 
daß  neuerdings,  so  vor  allem  von  Askanazy,  Borst  und  Meyer  eine 
schärfere  Scheidung  in  das,  was  wir  hier  einmal  als  Teratom,  sodann 
als  Teratoblastom  bezeichnen,  mit  vollem  Recht  vorgenommen  wird. 
Auch  klinisch  ist  ja  der  Unterschied  zwischen  einem  gutartigen,  früher 
Dermoidkystom  genannten  synchronen  mit  dem  Körper  der  Trägerin 
sich  entwickelnden  Gebilde  —  zuweilen  täuscht  fehlerhafte  Differen- 
zierung einzelner  Komponenten  anscheinend  mangelhafte  Differen- 
zierung vor  (Landau)  —  und  einem  heterochronen,  nach  Jahren  sich 
maligne  entwickelnden,  Metastasen  etc.  setzenden,  echten  Tumor  ein- 
leuchtend. Gerade  an  diesem  Beispiel  können  wir  auch  sehen,  wie 
zuweilen  mißbildetes,  „aberriertes"  embryonales  Material  sich  später 
mehr  oder  weniger  ausdifferenzieren  kann  ohne  autonom  weiter  zu 
wuchern,  wie  aber  andererseits  derartiges  Material  blastomatös  weiter 
proliferierend  zu  einer  echten  Geschwulst  führen  kann.  Daß  aber  in 
beiden  Fällen,  besonders  im  ersteren,  bei  der  enormen  prospektiven 
Potenz  der  ausgeschalteten  Blastomeren  besondere  organartige  Bil- 
dungen, oder  wie  es  Meyer  bezeichnet,  ein  „rudimentärer  Menschen- 
torso" entstehen  kann,  liegt  auf  der  Hand.  Für  die  Scheidung  in 
Teratom  und  Teratoblastom  kann  auch  das  Experiment  herangezogen 
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werden.  Auch  hier  ergibt  sich,  daß  Teratome  sehr  leicht  zu  imi- 
tieren sind.  Solche  Versuche  sind  vielerorts  und  auch  in  meinem 
Institute  in  ausgedehntem  Maße  von  Reinke  angestellt  worden.  Es 
handelt  sich  hier,  wie  auch  Borst  sie  nennt,  um  geschwulstartige  Miß- 
bildungen. Echte  Teratoblastome  sind  aber  dabei,  von  wenigen  Fällen 
AsKANAZYs  abgesehen,  niemals  entstanden.  Hier  sei  nur  noch  kurz 
erwähnt,  daß  eine  Hypothese  von  Beard,  welcher  alle  Tumoren, 
nicht  nur  die  Teratome  von  der  abnormen  Entwicklung  versprengter 
oder  wandernder  primärer  Keimzellen  ableitet  und  alle  blastomatöse 
Wucherung  somatischer  Zellen  ausschließt,  wenig  Anklang  gefun- 
den hat. 

Die  hier  kurz  gestreiften  Teratome  gehören  nach  der  Theorie, 
daß  sie  von  ausgeschalteten  Blastomeren  sich  ableiten,  zu  den  Cho- 
ristomen im  allgemeinen.    Dasselbe  ist  der  Fall  mit  den 

II.  Mischgeschwülste. 

Sie  stehen  den  Teratomen  nahe,  und  es  gibt  der  Form  nach  auch 
Uebergänge;  sie  enthalten  jedoch  nur  die  Produkte  eines  Keimblattes. 
Auch  die  Mischgeschwülste  interessieren  uns  hier  nur  quoad  ihrer 
Ableitung  von  Gewebsmißbildungen.    Diese  führt  auch  zu  aberrie- 
rendem Zellmaterial,  aber  einer  späteren  Epoche  wie 
das  zur  Bildung  von  Teratomen  verwendete  angehörend. 
Besonders  bekannt  ist  die  Lehre  von  Wilms,  welcher  die  Mischge- 
schwülste eingehend  behandelte  und  auf  ausgeschaltete  Keime  zurück- 
führte, geworden.    Wenn  sich  die  Anschauung  von  Wilms  auch  nicht 
in  allem  bewahrheitet  hat,  so  ist  seine  große  Arbeit  doch  von  grund- 
legender Bedeutung  geworden  und  die  richtige  Linie  hat  er  sicherlich 
vorgezeichnet.    Er  vor  allem  setzte  durch,  daß  bei  den  Mischgeschwül- 
sten nicht  mehr  an  sogenannte  „Metaplasie"  des  späteren  Lebens,  son- 
dern an  Differenzierungen  eines  gemeinsamen  indifferenten  Keimge- 
webes gedacht  wurde.    Gegen  Einzelheiten  der  WiLMSschen  Lehre, 
insbesondere  gegen  die  „Keimausschaltung"  in  deren  wörtlichster  Be- 
deutung hat  sich  Meyer  gewandt.    Gegenüber  der  WiLMSscheu  Auf- 
fassung von  der  primären  Ausschaltung  durch  Differenzierungshemmung 
und  sekundären  Verschleppung  (im  Gebiete  der  weiblichen  Sexual- 
organe, nach  Wilms  durch  den  WoLFPschen  Gang,  nach  anderen  Au- 
toren durch  den  MÜLLERSchen  Gang)  spricht  sich  Meyer  mehr  für  ein- 
heitliche, in  lokalen  Entwicklungsschwierigkeiten  bedingte  Störungen 
aus    Einmal  erklärt  sich  so  der  Prädilektionssitz  der  Mischgeschwülste 
an  bestimmten  Stellen  besser ;  sodann  wendet  sich  Meyer  überhaupt, 
wie  wir  oben  dargelegt  haben,  gegen  die  „Ausschaltung"  durch  Difte- 
renzierungshemmung.    Eine  „Verschleppung"  durch  den  WoLFFSchen 
oder  den  MÜLLERSchen  Gang  erklärt  Qr  —  uud  beweist  dies  im  ein- 
zelnen —  für  vollständig  unmöglich.    Meyer  denkt  sich  auch  hier 
die  den  Mischgeschwülsten  zugrunde  liegenden  Gewebsmißbildungen 
als  durch  die  oben  genauer  dargelegte  „illegale  Zellverbindung"  ent- 
standen.   Er  wendet  diese  insbesondere  für  die  urogenitalen  Misch- 
geschwülste, welche  natürlich  ihrer  ganzen  Art  nach  auf  zu  früher 
embryonaler  Zeit  entstandener  „Aberration"  beruhen  müssen,  an; 
enthalten  sie  doch  die  verschiedensten  Gewebe,  wie  quergestreifte 
Muskulatur,  Schleimgewebe,  Knorpel,  Knochen,  welche  sich  weder 
hier  noch  in  der  Nähe  finden.  Den  Vorgang  selbst  schildert  Meyer 
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fol'^enclermaßen :  Im  WoLFFSchen  Gang  nimmt  man  während  seiner 
frühen  Entstehung  zwei,  im  Verhalten  zur  Umgebung  verschiedene, 
Abschnitte  wahr;  der  kraniale  Abschnitt  im  Bereich  des  Urnieren- 
blastems  liegt  zwischen  diesem,  dem  Epiblast  und  Cölomepithel  außer- 
ordentlich geschützt,  der  kaudale  Abschnitt  hingegen  ungeschützt. 
Er  ist  einem  indifterenten  Mesenchym  ausgesetzt,  welches  für  den 
Genitalstrang  selber,  aber  auch  für  die  ganze  Beckenwand  und  die 
unteren  Extremitäten  die  Keime,  welche  sich  za  allerhand  Gewebe 
weiterdiflferenzieren,  enthält.  Der  WoLFFsche  Gang  muß  diese  Ge- 
webe passieren;  auch  das  Nephroblastem,  welches  kranial  das  Ur- 
nierenblastem,  dann  das  physiologisch  untergehende  Zwischenblastem 
und  kaudal  das  Nachnierenblastem  liefert,  ist  zu  der  Zeit,  wo  der 
WoLFFSche  Gang  sein  Ziel  erreicht,  im  unteren  Abschnitt  noch  nicht 
differenziert  und  läuft  mit  dem  übrigen  Mesoderm  am  kaudalen 
Leibesende  in  eine  nicht  differenzierte  Masse  über.  Diese  Stelle  des 
WoLFFSchen  Ganges,  also  sein  kaudaler  Abschnitt,  ist  bei  diesen 
Verhältnissen  bei  den  geringfügigsten  Unregelmäßigkeiten,  bei  den 
geringsten  Schwankungen  im  Wachstumstempo  besonders  geeignet 
zu  illegalen  Zellverbindungen  mit  indifferenten  Mesoderm-  oder  Me- 
senchymkeimen ,  und  dieser  kaudale  Abschnitt  ist  es,  welcher  das 
Gebiet  der  mit  Mischgeschwülsten  aller  Art  besonders  heimgesuchten 
Organe  (Uterus,  Vagina,  Prostata,  Blasenhals,  Niere)  in  der  ersten 
Entwicklung  beherrscht.  Die  Keime  können  verschieden  sein,  zumal 
die  Differenzierung  der  Gewebe  zu  der  Zeit  der  illegalen  Zellverbin- 
dung auf  einer  zeitlich  verschiedenen  Stufe  stehen  kann.  Hier  bietet 
sich  für  individuelle  Schwankungen  genügend  Raum.  Die  Nieren- 
mischtumoren  enthalten  indifferentes  Nierenblastem  eher  als  z.  B. 
Uterus  und  Vagina,  weil  sie  an  einem  Orte  entstehen,  welcher  in- 
differente mesodermale  Keime  mit  Einschluß  des  Nierenblastems  ent- 
hält; so  erklären  sich  lokale  Verschiedenheiten  (Genaueres  s.  unten 
unter  weibliche  Geschlechtsorgane).  Für  die  Mischgeschwülste  anderer 
Gegenden  muß  der  genaue  entwicklungsgeschichtliche  Modus  erst 
noch  genauer  eruiert  werden. 

III.  Choristome  und  Choristoblastome. 

Zu  diesen  gehören  die  schon  besprochenen  Teratome  und  Te- 
ratoblastome  sowie  die  Mischgeschwülste  ihrem  Wesen  nach  ja  auch, 
doch  war  es  aus  äußeren  Gründen  praktischer,  diese  Gruppen  geson- 
dert zu  behandeln.  Wir  verdanken  bei  den  Ghoristomen  genauere 
Auseinandersetzungen  E.  Albrecht.  Als  erstes  Beispiel  führen  wir 
die  sogenannten  Grawitz sehen  Tumoren  der  Niere  an.  Al- 
brecht schildert  die  individuell  schwankende  Beziehung  zwischen  Niere 
und  Nebenniere,  die  abgesprengten  Teile  der  Nebenniere,  welche  auf  der 
Niere  liegen  können  und  die  Uebergänge  zu  derartigen  kleinen  Keimen 
in  der  Niere  selbst.  Das  kann  man  ja  in  der  Tat  in  allen  Stadien 
häutig  genug  beobachten.  Von  den  kleinen  Keimen  nun,  welche  schon 
kleine  Ordnungsfehler  aufweisen  können,  führen  Uebergänge  zu  Ade- 
nomen und  Garcinomen,  welche  aus  den  versprengten  Keimen  hervor- 
gehen. „Die  kontinuierliche  Reihe  von  der  Abtrennung  eines  ein- 
fachen Organstückchens  bis  zum  Carcinom  ist  hier  so  einleuchtend, 
die  Grenzen  so  vollkommen  unscharf  —  auch  die  Carcinome  behalten 
ihrerseits  noch  lange  den  Bau  der  Adenome  — ,  daß  der  Gedanke 
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eines  auch  inneren  ursächlichen  Zusammenhanges  für  diese  verschie- 
denen Bildungen  seit  der  Begründung  dieser  Auffassung  durch  Gra- 
wiTZ  überall  anerkannt  worden  ist".  Wir  müssen  von  unserem  Ge- 
sichtspunkte aus  —  wir  sehen  hier  von  den  im  Kapitel  „Niere"  wieder- 
gegebenen neuerdings  aufgetauchten  Bedenken  gegen  die  Ableitung 
der  Oarcinome  von  versprengten  Nebennierenkeimen  zunächst  ab  — 
eine  schärfere  Trennung  wie  Albreoht  trotz  seiner  sicherlich  theore- 
tisch richtigen  Deduktionen  und  dem  gemeinsamen  Entstehungsmodus 
machen  zwischen  dem  Choristom,  wozu  wir  die  in  die  Niere  und  andere 
Organe  gelangenden  Keime  selbst  rechnen  und  den  Choristoblastomen 
als  den  echten  auf  diesen  „versprengten  Keimen"  beruhenden  blasto- 
matösen  Wucherungen.  Daß  es  zu  dieser  Blastomentwicklung  kommt, 
dafür  nimmt  Albrecht  als  mögliche  Gründe  an,  einmal,  daß  der 
ausgeschaltete  Gewebsrest  erst  zu  einer  späteren  Zeit  seine  latente 
Wachstumsbestimmung,  Wachstumsenergie  realisiert,  oder  daß  die 
Regenerationstendenz  durch  irgendeine  den  Zellenkomplex  treffende 
Schädigung  ausgelöst  wird,  und  daß  ferner  die  Aviditätsunterschiede 
und  Widerstände  des  fertig  gebildeten  Organes  einerseits,  die  An- 
sprüche und  Wachstumsenergie  des  mit  erhöhter  W^acbstumsfähigkeit 
versehenen  Keimes  andererseits  hierbei  noch  in  Kollision  geraten. 
Albrecht  zählt  noch  Enchondrome  des  Knochens,  Enostome  etc. 
hierher.  Ferner  die  cystischen  Bildungen,  welche  durch  Verschiebung 
von  Hautkeimen  entstehen.  Daß  sich  in  derartigen  Cysten  Drüsen 
etc.  vorfinden  können,  ist  darauf  zurückzuführen,  daß  zur  Zeit  der 
Absprengung  das  Exoderm  an  der  betreffenden  Stelle  noch  besondere 
Entwicklungsmöglichkeiten  implicite  in  sich  barg.  Sogenannte  Epi- 
dermoide aus  einfachen  Faserzellagen  bestehend,  sind  dann  als  zu 
einer  Zeit  abgesprengt  zu  denken,  wo  bereits  die  Bildungsmöglich- 
keit für  Haare  etc.  dem  betreffenden  Exodermabschnitt  entschwunden 
war. 

An  die  Stelle  des  Abtrennens,  welches  Albrecht  in  den  Vorder- 
grund stellt,  müssen  nun  im  oben  dargelegten  Sinne  etwas  andere 
Vorstellungen  treten,  insbesondere  der  von  R.  Meyer  sogenannte 
„illegale  Zellverband",  welcher  keine  eigentliche  Abtrennung  bedeutet. 
Trotzdem  sollte  der  Name  Choristom  schon  aus  Pietät  gegen  den  auf 
diesem  Gebiete  grundlegenden  E.  Albrecht  beibehalten  werden. 

Als  weitere  Beispiele  möchte  ich  die  nicht  seltenen  Befunde  von 
Myomen  und  Myofibromen  bzw.  Myofibrosarkomen  in  der  Niere  unter 
ihrer  Kapsel  erwähnen.  Als  üeberleitung  zu  ihnen  findet  man  häufig 
hier  versprengte  Muskelfasern  und  kann  sie  (das  Genauere  s.  unten) 
von  der  Kapsel  ableiten.  Hier  gerade  kann  man  sich  zur  Erklärung 
kleinste  Gewebsverlagerungen,  wie  sie  die  illegale  Zellverbindung 
bewirkt,  als  vollauf  genügend  vorstellen.  Auch  diese  Gebilde  kann 
man  somit,  da  sie  kein  eigentliches  blastomatöses  Wachstum  zeigen, 
als  Choristome  bezeichnen.  Die  Mischgeschwülste  der  Niere,  welche 
ja  auch,  außer  anderen  „heterotopen"  Geweben,  glatte  Muskulatur 
öfters  aufweisen,  sind  dann  zu  den  Choristoblastomen  zu  rechnen. 

IV.  Hamartome  und  Hamartoblastome. 

Hier  handelt  es  sich  um  geschwulstartige  Fehlbildungen. 
Als  Beispiel  führt  Albrecht  die  sogenannten  Adenofibrome  des 
Nierenmarkes  an.    Hier  ist  der  Verlauf  der  geraden  Harnkauälchen 
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nach  Art,  Zahl,  Anordnung  der  Regel  entsprechend  und  auch  der 
Zusammenhang  mit  den  sezernierenden  Abschnitten  und  den  Papillen 
ist  im  wesentlichen  gewahrt.  Es  handelt  sich  aber  um  abnorm  starke 
Entwicklung  des  dazwischen  liegenden  Bindegewebes.  Die  Funktions- 
fähigkeit ist  kaum  gestört.  Derartige  Bildungen  und  ihre  Entstehungs- 
art sind  schon  oben  besprochen.  Mit  Recht  betont  Albrecht,  daß 
die  Zahl  derartiger  Hamartome  eine  ganz  beträchtliche  ist.  Auch  die 
sogenannten  Neurofibrome  sind  hierher  zu  stellen.  Hier  handelt  es 
sich  um  Vermehrung  des  Bindegewebes  oder  sonstiger  normal  hier 
gelegener  Substanzen  mit  mehr  oder  weniger  vollständiger  Erhaltung 
der  Nerven.  Interessant  ist  hier,  daß  eine  multiple,  systematisch  auf- 
tretende Geschwulstbildung  vorliegt.  Bezeichnen  wir  derartige  Neuro- 
fibrome als  Hamartome,  so  müssen  wir  solche  Fälle,  welche  seit  Garres 
Beobachtungen  gar  nicht  selten  gesehen  wurden,  und  von  welchen 
ich  auch  zwei  seziert  habe,  in  welchen  der  einfachen  Bindegewebs- 
vermehrung  etc.  ein  echter  Tumor  nämlich  Sarkom  mit  Metastasen 
folgt  als  Hamartoblastome  bezeichnen.  Albrecht  führt  noch  als 
Beispiele  die  Neurolipome  sowie  die  perikanalikulären  Fibrome  der 
Mamma  an,  in  welchen  auch  das  Drüsengewebe  nicht  oder  kaum 
über  die  normale  Entwicklung  hinausgeht  und  nur  die  Bindegewebs- 
scheide  massig  entwickelt  ist.  Sind  diese  Bildungen  Hamartome,  so 
sind  auch  hier  wieder  die  sogenannten  Adenosarkome  der  Mamma 
echte  Hamartoblastome.  Auch  die  Cavernome  der  Milz  und  der 
Leber  gehören  hierher.  Albrecht  rechnet  aber  zu  den  Hamartomen 
nicht  nur  solche  Fälle,  in  welchen  ein  Bestandteil  in  abnorm  starker 
Entwicklung  vorhanden  ist,  sondern  auch  solche,  bei  denen  ein  Be- 
standteil auf  einer  embryonalen  undift'erenzierten  Stufe  stehen  bleibt. 
Als  Beispiel  führt  er  das  von  Hemmerich  beschriebene  unter  dem 
Namen  Hamartoma  haematoplasticum  hepatis  beschriebene  Gebilde  an. 

Auch  die  Niere  bietet  schöne  Beispiele  für  derartige  Hamartome. 
Es  sei  hier  die  Cystenniere  erwähnt,  und  es  ist  charakteristisch,  wie 
häufig  sie  mit  cystischen  Entartungen  anderer  Organe,  vor  allem  der 
Leber  zugleich  vorkommt,  wie  ich  dies  früher  zusammengestellt  habe. 
Diese  Cystenniere  und  ebenso  einzelne  Cysten  der  Niere,  die  man 
bis  zu  den  feinsten  Anlagen  zurückverfolgen  kann,  können  wir  als 
derartige  Hamartome  auffassen.  Da  aber  bei  ersteren  auch  öfters 
aberrierendes  Muskelgewebe,  Knorpel  etc.  mitgefunden  wird,  ist  es 
vielleicht  richtiger,  einen  illegalen  Zellverband  vorauszusetzen  und 
sie  zu  den  Choristomen  zu  rechnen.  Während  in  den  meisten  Fällen 
nur  einfache  Cysten  mit  Epithelauskleidung  vorliegen,  finden  sich 
manchmal  vollständig  adenomatöse  Wucherungen,  so  daß  man  von 
Kystomen  reden  kann.  In  diesen  Fällen  sprächen  wir  also  von  Ham- 
arto-  bzw.  Choristoblastomen.  So  wäre  der  lange  Jahre  hindurch 
geführte  Streit,  ob  bei  den  Cystennieren  ein  Entwicklungsfehler  oder 
echte  Tumorbildung  vorliegt,  einfach  erklärt.  Genau  so  wie  die 
Cysten  in  der  Niere  verhalten  sich  auch  die  sogenannten  Adenome, 
welche  meist  mit  Cysten  kombiniert  sind  (soweit  sie  nicht  etwa  post- 
fötal entstanden  sind). 

V.  Sonstige  dysontogenetische  Tumoren. 

Hierher  gehören  z.  B.  solche  Tumoren,  welche  an  Stellen,  wo 
nur  Zylinderepithel  heimisch  sein  sollte,  neben  diesem  auch  Platten- 
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■epithel  enthalteu  odei'  nui'  letzteres  aufweisen,  also  die  sclion  erwälinteu 
heterotopeu  Caucroide  bzw.  sogenannten  „Adenocancroide".  Sie  gehen, 
unserer  oben  dargelegten  Auffassung  nach  nicht  aus  Metaplasien, 
sondern  aus  indifferent  gebliebenen  und  nunmehr  anders  entwickelten 
Keimen  hervor.    In  der  Regel  werden  sie  au  Ort  und  Stelle  minder 
ausdiff'erenziert  liegen  geblieben  sein,  daß  sie  aber  auch  durch  ille- 
galen Zellverband  an  andere  Stellen  gelangt  sein  können,  liegt  auf 
der  Hand.    Da  wir  also  eine  Entwicklungsstörung  als  Grundlage  an- 
nehmen, rechnen  wir  diese  Tumoren  zu  den  dysontogenetischen.  Ich 
habe  derartige  heterotope  Caucroide  in  der  Gallenblase,  im  Magen, 
im  Coecum,  im  Pankreas  und  im  Corpus  uteri  beschrieben,  und  sie 
sind  des  weiteren  vor  allem  auch  von  Lubarsch  mitgeteilt  worden. 
Er  betont  ebenfalls  ihr  Vorkommen  im  Fundus  uteri,  ferner  sah  er 
sie  am  Pylorus.    Zahlreiche  ältere  hierher  gehörige  Fälle  sind  in 
meiner  Arbeit  in  den  ZiEGLERschen  Beiträgen,  Bd.  41,  aufgeführt. 
Im  Pankreas  sind  heterotope  Caucroide  beschrieben  von  Israel, 
Levisohn  und  mir,  im  Magen  von  Kaufmann  und  Borst  (außer 
Lubarsch  und  mir).    Von  neueren  Befunden  sei  z.  B.  noch  ein  Can- 
croid,  welches  Richter  in  der  Glutäalgegend  (Wien.  klin.  Wochen- 
schrift, 1907)  fand,  sowie  die  heterotopeu  Cancroide  Calderaras  im 
Magen  und  den  Mammae  und  Buchmanns  erwähnt.    Besonders  häufig 
finden  sich  derartige  Cancroide  im  Uterus  und  in  den  Lungen,  relativ 
häufig  in  der  Gallenblase.    Die  zahlreichen  beschriebenen  Fälle  von 
Plattenepithelcarcinom  der  Harnwege  gehören  nicht  hierher,  da  sie 
nach  den  oben  gemachten  Ausführungen  auf  Grund  der  Schridde- 
schen  Befunde  als  einfache  Prosoplasien  bei  der  Carcinombildung  zu 
bezeichnen  sind. 

Des  weiteren  kann  man  hierher  die  zahlreichen  kongenitalen 
Tumoren,  welche  beobachtet  wurden,  rechnen.  Da  es  sich  hier  um 
Vorgänge  während  des  embryonalen  Lebens  handelt,  liegen  ja  nach 
der  weiteren  Definition  der  „Mißbildungen"  sicher  solche,  und  zwar 
Gewebsmißbildungen"  vor.  Eine  Zusammenstellung  dieser  kongeni- 
talen Tumoren  erübrigt  sich  hier;  ihr  Vorkommen  wird  von  keiner 
Seite  bestritten.  Erwähnen  will  ich  nur,  daß  ich  erst  vor  kurzem 
einen  Nebennierentumor  mit  schon  größeren  Metastasen  m  der  Leber 
sah,  welcher  in  das  Gebiet  der  vor  allem  von  Marchand,  Pick. 
Landau  etc.  beschriebenen  sympathischen  „Neuroblastome  gebort. 
Bildungen,  welche  ja  schon  ihres  unreifen  Zustandes  wegen  zeigen, 
daß  sie  von  an  Ort  und  Stelle  undifferenziert  gebliebenen  (oder 
eventuell  auch  aberrierten)  Keimen  ausgehen  und  stets  kongenital  sind. 

Des  weiteren  kann  man  hierher  die  vor  allem  von  Albrecht 
zusammengestellten  Fälle  rechnen,  in  welchen  eine  größere  Zahl  von 
Tumoren  sich  kombinierten,  so  daß  hier  auch  entwicklungsgeschicht- 
liche Irrungen  als  grundlegend  nahe  liegen,  w;enn  auch  irgendeine 
Beweisführung  nicht  möglich  ist.  Auch  bei  multip  en  Tumoren  über- 
haupt ist  hieran  zu  denken.  Solche  sind  vielfach  mitgeteilt.  Ich 
erwähne  nur  aus  der  neuesten  Zeit  Abhandlungen  von :  Auer- 
bach, Beck,  Bertonb,  de  Beurmann,  Bith  et  Cain,  Coenen. 

IMAMURA,    KaWASHIMA,   KiRPICZNIK,  LETULLE,  VAN  LeUWEN,  MaN- 

son,  Markus,  Nothdurft,  Ogata,  Pusateri  Swilinski,  Isuji, 
Ugdulena,  Viaunay,  Ziba  Schin-izi.  Zum  Teil  lagen  auch  mehr  als 
zwei  Tumoren  vor,  so  bei  Swilinski  7  verschiedene  Tumoren :  Man  ma- 
carcinom,  Adenom  der  Niere,  Lipom  des  Mesenteriums,  Endotheliom 
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der  Dura,  multiple  Adenome  der  Schilddrüse  und  Carcinom  der  Leber. 
Der  Fall'SwiLiNSKis  wies  gleichzeitig  eine  MiiSbildung  auf,  nämlich 
beiderseitige  Doppelbildung  der  Nieren. 

Auch  Tumoren,  welche  sich  an  Mißbildungen  anschlielsen,  sinü 
hier  zu  nennen,  z.  B.  die  Neigung  kryptorchischer  Hoden  zu  Sarkom, 
die  sogenannten  branchiogenen  Carcinome  etc.,  oder  z.  ß.  ein  von 
Ernst  mitgeteilter  dysoutogenetischer  Tumor  zwischen  Oesophagus 
und  Trachea.  Auch  sonst  sind  „Gewebsmißbildungen"  und  Tumoren 
öfters  zusammen  beobachtet  worden,  z.  B.  erwähne  ich  aus  letzter 
Zeit  einen  von  Bösel  mitgeteilten  Fall  von  multipler  Sklerose  zu- 
sammen mit  Melanosarkom  des  Zentralnervensystems. 

Von  eigenen  einschlägigen  Befunden  will  ich  nur  kurz  folgendes, 
was  ich  gerade  festgehalten  finde,  erwähnen.  Einmal  fanden  wir  bei 
einer  75-jährigen  Frau  multiple  Divertikel  und  Polypen  des  Dick- 
darms, ein  Lipom  des  Colon  descendens  und  ein  Rectum  carcinom  zu- 
sammen. In  einem  anderen  Fall  fand  sich  in  einem  Magen  ein  Ade- 
nom und  ein  Carcinom  nebeneinander.  Die  Leiche  einer  66-jährigen 
weiblichen  Person  zeigte  Carcinom  des  Thyreoidea,  ein  Atherom  am 
Hals,  ein  Lipom  am  Humeruskopf  und  Myome  des  Uterus.  Bei  einer 
73-jährigen  Frau  fanden  wir  zugleich:  einen  Polypen  an  der  Cardia, 
ein  Magencarciuom,  ein  Sarkom  des  Gehirns  und  Uterusmyome. 

Endlich  könnten  Fälle  besonderer  Geschwulstbildung  hierher  ge- 
hören, welche  auf  Entwicklungsstörungen  hinwiesen,  die  sich  unter 
die  oben  genannten  Gruppen  nicht  unterbringen  ließen. 

Des  weiteren  kann  man  Tumoren  mit  auffallend  symmetrischem 
Sitz  meist  kongenitaler  Natur  hierher  rechnen,  so  gewisse  Lipome, 
Liponeurome,  Neurome  etc.  Auch  die  multiplen  Polypen  —  soweit 
sie  nicht  entzündlicher  Natur  sind  —  z.  B,  die  des  Darmkanals,  sind 
zu  erwähnen.  R.  Meyer  faßt  sie  als  Gewebsüberschuß  über  die  freie 
Organoberfläche  zusammen  und  bildet  zahlreiche  Beispiele  von  Neu- 
geborenen ab.  Port  fand  auch  Magendarmpolypen  besonders  bei 
jugendlichen  Personen  und  hält  sie  für  angeboren.  Auf  die  Bezieh- 
ungen derselben  zu  Carcinom  hat  besonders  Ribbert  hingewiesen. 
Auch  größere  Divertikel,  wie  sie  z.  B.  multipel  im  Rectum  häufig 
vorkommen,  seien  hier  genannt.  Alle  diese  Bildungen  können  nur 
erwähnt  werden,  da  sie  zu  den  eigentlichen  Mißbildungen  bzw.  deren 
Grenzgebieten  mit  angeborenen  Tumoren  gehören. 

Hier  sollen  zusammenfassend  auch  noch  die  Cysten  erwähnt  ' 
werden.  Gerade  diese  verdanken  oft  abnormen  Abschnürungen,  Ver- 
sprengungen  etc.  ihr  Dasein,  und  diese  datieren  sehr  häufig  in  em- 
bryonale Entwicklungszeiten  zurück.  Bei  Cysten  in  der  Haut  traten 
schon  Philippson,  Epstein,  Chiari  für  weitgehende  embryonale 
Erklärung  ein.  Der  letztgenannte  Autor  rechnet  zu  den  Atheromen 
einfachste  Dermoidcysten,  betont  aber  für  diese  wie  für  Drüsen  — 
und  Haare  —  führende  Hautdermoidcysten  ihren  Lieblingssitz  in 
fissuralen  Körpergegenden,  was  auf  den  Zusammenhang  mit  embryo- 
nalen Spaltbildungen  etc.  hinweist.  Eine  , ähnliche  Ansicht  vertrat 
Franke.  Aschoff  weist  auch  auf  die  seitwärts  sitzenden  oft  mul- 
tiplen Atherome  des  Kopfes  hin,  wo  embryonale  Schließungsvorgänge 
nicht  in  Betracht  kommen  und  hält  auch  atypische  Epithelwuche- 
rungen nicht  für  ausgeschlossen,  wie  vor  allem  Török  zur  Erklärung 
der  Dermoidcysten  embryonal  verlagerte  und  abgeschnürte  Keime 
heranzieht.    Auch  zahlreiche  Lymphangiome,  so  die  kutanen, 
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verdanken  embryonalen  Abschnürungen  ihr  Dasein.  Solche  Lymph- 
cysten  schon  vom  Neugeborenen  bzw.  Fötus  bildet  R.  Meyer  ab. 

Die  Cysten  der  Halsgegend  sind  des  weiteren  auf  Entwicklungs- 
irrungen zu  beziehen  (branchiogen),  und  zwar  nach  älteren  Ar- 
beiten von  V.  KosTANECKi  uud  V.  MiLECKi  vou  der  zweiten  Kiemen- 
furche abzuleiten. 

Für  Mediastinalcysten  sind  Trachealdivertikel  (Chiari) 
oder  Absprengungen  und  Abschnürungen  vom  Bronchialbaum,  so  von 
Stilling  und  Zahn,  von  Bert  und  Fischer,  aber  vor  allem  ab- 
norme Lungenanlagen  des  Vorderdarmes  (s.  unten)  herange- 
zogen worden. 

Die  Cysten  der  Niere  und  Leber,  eventuell  Milz,  des  Gehirns  und 
cystische  Bronchiektasien  stellen  Mißbildungen  dar  (Genaueres  siehe 
im  speziellen  Teil). 

Ströbe  beschrieb  eine  auf  kongenitale  Sprossenbildung  mit  Ab- 
schnürung vom  Ventrikelepithel  bezogene  Cyste. 

Auch  R.  Meyer  gibt  eine  Zusammenstellung  einer  Reihe  cysti- 
scher auf  Abschnürung  normal  gelegener  oder  aberrierter  Kanalteile 
und  Drüsen  zu  beziehender  Befunde  bei  Neugeborenen  bzw.  Föten. 
Als  Beispiele  seien  Bronchialcysten,  Epoophoroncysten,  Bartholini- 
sche  Cysten,  Pharynx-  und  Bronchialcysten,  solche  am  Proc.  vermi- 
formis, in  der  Niere,  Ranula,  eine  paraösophageale  Cyste  von  tracheo- 
ösophagealem  Charakter  etc.  erwähnt. 

Angeführt  werden  soll  auch  noch  die  Sy rin gomyelie,  von  der 
auf  jeden  Fall  ein  guter  Teil  mit  Störungen  im  Schluß  der  Rücken- 
marksanlage, worauf  Gliomwucherung  wie  cystische  Erweiterung  des 
Rückenmarkskanals  beruhen,  in  Zusammenhang  gebracht  werden  muß, 
wie  das  auch  schon  Hoffmann  und  Schlesinger  taten. 

Betrachten  wir  die  obengenannten  Vorgänge,  welche  zu  ent- 
wicklungsgeschichtlichen Irrungen  führen  und  ver- 
gleichen sie  mit  dem,  was  wir  eben  über  die  Bezieh- 
ungen von  Ge  websmißbildungen  zu  Blastomen  kennen 
gelernt  haben,  so  fällt  auf,  daß  wir  die  abnorme  Persistenz  nicht 
unter  die  zu  Tumoren  führenden  Gewebsmißbildungen  gerechnet  haben, 
und  in  der  Tat  betonen  auch  Meyer  und  Lubarsch,  daß  diese  Per- 
sistenz und  ebenso  die  embryonale  Heteroplasie  am 
wenigsten  Bedeutung  für  die  Blastombildung  zu  haben 
scheinen.  Es  handelt  sich  hier  offenbar  darum,  daß  die  Gewebe  schon 
frühzeitig  in  höherem  Grade,  als  es  bei  den  anderen  Gewebsmißbil- 
dungen der  Fall  ist,  ausdifferenziert  sind,  und  deswegen  eben  weniger 
zu  blastomatöser  Umbildung  neigen.  Die  falsche  Gewebs- 
mischung  und  insbesondere  den  illegalen  Zellverband 
(Aberration)  hingegen  konnten  wir  bestimmten  Tumor- 
bildungen zugrunde  legen,  während  die  Unterdifferen- 
zierung einzelner  Zellgruppen  mehr  allgemein  zur  Er- 
klärung der  Geschwulstgenese,  insbesondere  bei  solchen 
Tumoren,  bei  welchen  sich  derartige  indifferente  Keime 
später  zum  Teil  heteroplastisch  entwickeln,  herange- 
zogenwerdenkonnte.  , 

In  den  bisherigen  Abschnitten  konnten  wir  vor  allem  aut  den 
exakten  Untersuchungen  von  R.  Meyer  und  Schridde  fußen  und 
zum  Teil  auch  eigene  Befunde,  besonders  aus  Nierenuntersuchungen, 
heranziehen.    Im  folgenden  will  ich  nun  ein  zelne  Beispiele  für 
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Gewebsmißbildungen"  und  eventuell  daraus  entstehende  Tumoren, 
den  einzelnen  Organen  entsprechend,  anführen.  Ich  gehe  dabei  topo- 
graphisch vor  und  betone  von  vorneherein  zwei  Punkte:  Einmal 
soll  es  sich  keineswegs  um  eine  vollständige  Zusammen- 
stellung alles  Einschlägigen  handeln;  es  wäre  dies  kaum 
möglich,  da,  wie  bereits  oben  bemerkt,  zahlreiche  kleine  Beobach- 
tungen, '  die  aber  am  wichtigsten  sein  können,  in  ganz  andere  Titel 
tragenden  Arbeiten  versteckt  sind.  Es  ist  aber  auch  kaum  nötig,  da 
nur  die  wenigsten  Ansichten  auf  festem  Boden  stehen.  Eine  vollstän- 
dige Zusammenstellung  würde  ja  auch  den  Rahmen  dieses  Handbuchs 
weit  übersteigen.  Zweitens  gehe  ich,  nachdem  ich  oben  die  zur  Ge- 
websmißbildung  führenden  Vorgänge  etc.  im  einzelnen  dargelegt  habe, 
bei  den  einzelnen  aus  der  Literatur  anzuführenden  Beispielen  nicht 
in  eine  Kritik  ein.  Eine  solche  wäre  zum  Teil  bei  den  mangel- 
haften Beschreibungen  kaum  möglich,  würde  auch  viel  zu  weitschweifig 
werden  und  wenige  Aufschlüsse  bringen.  Ich  führe  infolgedessen 
auch  Ausdrücke,  wie  „versprengte  Keime"  etc.,  in  dem  Sinne,  wie  sie 
die  Autoren  gebraucht  haben,  mit  auf.  In  manchen  Beispielen,  ja 
sogar  in  den  meisten,  wird  es  nach  den  bisherigen  Ausführungen 
kaum  schwer  sein,  die  Bildungen  im  heutigen  Lichte  aufzufassen  und 
an  die  richtige  Stelle  einzuordnen. 
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III.  Einzelne  Beispiele.   (Spezieller  Teil.) 
A.  Weibliche  Geschlechtsorgane. 

Hier  liegen  schöne  Untersuchungen  der  verschiedensten  Art,  vor 
allem  von  Robert  Meyer  vor,  denen  wir  folgen  wollen ;  aber  natur- 
gemäß werden  wir  nur  einige  wenige  Punkte  hier  kurz  anführen. 
Die  MEYERschen,  in  das  Gebiet  der  Gewebsmißbildungen  und  Ver- 
wandtes einschlägigen  Befunde  sind  von  ihm  um  so  besser  darge- 
stellt, als  er  sie  auf  exakteste  entwicklungsgeschichtliche  Vorgänge 
gründet.  Letztere  stellt  Meyer  auch  in  extenso  dar,  und  da  viele 
Dinge  nur  unter  genauerer  Darlegung  der  normalen  entwicklungs- 
geschichtlichen Vorgänge  vollständig  zu  verstehen  sind,  muß  für  alle 
Einzelheiten  auf  die  MEYERschen  Arbeiten  verwiesen  werden,  insbe- 
sondere auf  sein  vorzügliches  Referat  in  den  Lubarsch-Ostertag- 
schen  Ergebnissen  1903. 

1.  Der  Gartnersche  Gang 
soll  hier  als  bestes  Beispiel  normaler  und  abnormer  Persistenz  in 
Anlehnung  an  die  ausführliche  Arbeit  Meyers  etwas  genauer  verfolgt 
werden. 

Derselbe  wird  normaliter  schon  in  der  zweiten  Hälfte  des  intra- 
uterinen Lebens  medial  vom  Epoophoron  rückgebildet,  während  er 
bei  Embryonen  der  ersten  Monate  ununterbrochen  nachweisbar  ist. 
Kleinere  oder  größere  Reste  finden  sich  bei  Neugeborenen  und  bei 
Kindern  noch  in  V* — ^-ller  Fälle  und  sind  auch  beim  Erwachsenen 
nicht  selten.    Interessant  ist  die  üebersicht,  die  Meyer  gibt. 

Der  GARTNERsche  Gang  fand  sich  bei  Föten  von 
2.-3.  Monat  in    10,0  Proz. 
4.-6.     „       „     28,5  „ 
7.-9.     „       „     16,4  „ 
bei  Kindern    „     16,6  „ 
bei  Erwachsenen  unter  54  Jahren  in  22,2  Proz. 
Eeste  können  sich  auch  im  Ligamentum  latum  meist  mit  einer  mehrschich- 
tigen muskulösen  Tunica  in  ca.  15  Proz.  der  Fälle  finden. 

Hier  sind  diese  Reste  meist  kurz,  nur  bei  einem  4-jährigen  Mäd- 
chen reichte  einmal  der  Gang  ununterbrochen  vom  Epoophoron  bis 
in  das  Parametrium  nahe  dem  Uterus.  In  einem  Falle  war  der  per- 
sistente Gang  hier  auch  schon  im  fötalen  Leben  cystisch  erweitert. 

Im  Ligamentum  verläuft  er  meist  geschlängelt  oder  gewmiden,  einmal  fand 
er  sich  bei  einem  Neugeborenen  zu  einem  wahren  Knäuel  geiivunden.  Die  oft 
cystisch  dilatierten,  mit  stark  hypertrophischer  Wand  versehenen  Eeste,  finden  sich 
meist  näher  dem  Uterus,  sehr  selten  mit  seitlichen  Abzweigungen.  Einmal  fand 
sich  eine  Verdoppelung  des  Kanals  mit  parallelem  Verlauf  bis  in  die  Nähe  des 
Uterus,  wo  die  Kanäle  vereinigt  mit  gemeinsamen  dilatierten  Lumina  in  die  äuiJeren 
Uterusschichten  endeten.  Bei  Erwachsenen  kann  das  Epithel  starke  papilläre 
Wucherungen  aiifweisen.  Adenomatöse  Wucherungen  im  Parametrium  sind  auf  den 
GARTNERschen  Gang  zu  beziehen.  Im  Uterus  Hegt  der  Kanal  selten  im  Corpus, 
sondern  tritt  meist  erst  vom  inneren  Muttermund  an  auf,  in  dem  er  verläuft,  und 
zwar  stückweise  unterbrochen  bis  zum  Hymen  (Fig.  25).  Der  Befund  Beiüels,  daß 
der  Gang  oftmals  das  Coi-pus  uteri  von  oben  bis  unten  durchziehe,  ist  nach  Meyers 
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Angaben  nicht  richtig.  Doch  beobachtete  Klein  einen  Fall,  in  dem  der  Gartnkr- 
sche  Gang  vom  Epoophoron  dnrch  Uterus  nud  Vagina  bis  zum  Hymen  ununter- 
brochen zu  verfolgen  war.  Desgleichen  in  einem  Falle  Meyeks  (s.  oben).  Der 
wichtigste  Teil  des  GARTNEßschen  Ganges  ist  der  cervikale;  er  wird  von  Meyer 
als  j:Vn!Üogon  der  Ampiüla  vasis  deferentis  aufgefaßt  und  somit  als  Ampulle  des 
GARTNERschen  Ganges  bezeichnet  (Fig.  26).  Letztere  fehlt  nur,  wenn  der  GARTNERsche 


Fiff  25  Längsschnitt  durch  die-  Ausmündnng  des  Gärtner  im  Hymen :  Das 
Enithel  des  GAETNEßschen  Ganges  teüweise  in  Abstoßung  begriffen,  durchzieht  in 
Gestalt  flacher  ZeUen  das  Hymenalepithel.  Innerhalb  des  hymenalen  Bindegewebes 
ist  das  Epithel  des  GAßTNEßschen  Kanales  einschichtig  zyhndrisch  Aus  der  Vulva 
eines  Neugeborenen.    Nach  R.  Meyer,  Aich.  f.  mikr.  Anat.,  Bd.  73,  1909. 

Fiff  26  Querschnitt  durch  Ampulle  und  Verzweigungen  des  GARTNEßschen 
Ganges  im  obersten  Ted  der  Vaginalwand  von  einer  Neugeborenen.  Nach  R. 
Meyer,  Axch.  f.  mikr.  Anat.,  Bd.  73,  1909. 

Gang  überhaupt  in  der  Cervix  uteri  persistiert.  Die  Ampulle  tritt  schon  im  zweiten 
Fötaimonat  auf,  whd  im  vierten  bis  fünften  deutUcher  und  weist  vom  8.  Monat 
an  Ausstülpungen  und  Verzweigungen  auf.  Das  Epithel  ist  einschichtig,  am  höch- 
sten im  Hauptkanal,  am  niedrigsten  in  den  engen  gewundenen  Verzweigungen. 
Es  handelt  sich  hier  um  ein  Beispiel  der  schon  oben  angeführten  Tatsache,  daß 
persistierende  Teile  nicht  auf  der  erreichten  Differenzierungsstufe  stehen  bleiben 
müssen,  sondern  sich  in  einer  dem  anderen  Homologon  entsprechenden  bzw.  ähn- 
lichen Weise  weiterentwickeln  können.  Deshalb  haben  sie  auch  keine  Neigung  zu 
Tumorbüdung  (s.  oben).  Ueberreste  der  Gänge  in  der  Vagina,  einschließlich  Hymen, 
fand  Meyer  bei  Föten  bei  2—3  Monaten  in  94  Proz.,  bei  älteren  Föten  und  Neu- 
o-eborenen  in  33  Proz.  der  FäUe.  Hier  unterliegt  das  Epithel  der  Reste  des  Gart- 
NERschen  Ganges  besonders  großen  individuellen  Schwankungen.  „Einschichtiges, 
mehrschichtiges,  vielschichtiges,  hochzyhndxisches  und  plattes  Epithel  und  vielge- 
staltige üebergangsformen  finden  sich  nicht  selten  in  ein  und  demselben  Kanal, 
manchmal  schroff  nebeneinander,  zuweüen  auch  in  aUmähUchen  üebergängen." 
Von  dem  GARTNEßschen  Gang  hegen  persistierende  Reste  besonders  an  di-ei  Prä- 
dilektionstellen  beim  Weibe,  nämlich  am  Epoophoron,  sodann  die  oben  geschilderte 
Ampulle  und  schließlich  am  untersten  Teile  der  Vagina  und  im  Hymen.  Für  die 
2  ersten  FäUe  kommt  die  entsprechend  ihrer  wichtigeren  funktionellen  Lianspruch- 
nahme  in  der  Paningenese  größere  Wachstumsbegabung,  welche  gewahrt  wird,  in 
Betracht. 

Abnormitäten  können  nun  in  Gestalt  und  Verlauf  des  Ganges 
festgestellt  werden.  Das  Epithel  ist  schon'  individuell  so  variabel, 
daß  man  hier  von  wirklichen  Abnormitäten  nicht  reden  kann.  Reste 
der  Gänge  können  auch  beim  Erwachsenen  Plattenepithel  aufweisen; 
solches  beschreibt  auch  Vassmer. 

Von  abnormen  Bildungen  können  zunächst  außer  der  einfachen 
Persistenz  Cysten  auftreten,  und  zwar  an  den  verschiedenen  Stellen  des 
restierenden  Ganges.    Lage  und  eventuell  Zusammenhang  mit  Resten 
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des  GARTNERSchen  Ganges  beweisen  den  Ausgangspunkt  von  diesem. 
Ferner  kommen  hier  Adenome  (Fig.  27),  Carcinome  und  Adenomyome 


Fie;  27  Adenomatöse  Hyperplasie  des  Gärtner  mit  eigener  Tunica  im  obersten 
TeUe  der  Vaginalwand  einer  Erwachsenen  (bei  Carcinom  des  Gärtner  in  der  Cernx 
uteri)  Qiierschnitt  durch  Vagina  der  Erwachsenen.  Nach  R.  Meyer,  Arch. 
f.  mikr.  Anat.,  Bd.  73,  1909. 

in  Betracht.  Die  Adenome  der  Ampulle  beschreiben  Thumin  (wel- 
cher ein  beiderseitiges  sah)  wie  Meyer  als  sehr  charakteristisch  aus 
dendritisch  verzweigten  Kanälen  zusammengesetzt,  wobei  man  wieder 
zwei  Formen  nach  der  Art  der  Kanäle  und  ihrer  Verästelung  unter- 
scheiden kann.  Ein  Adenom  des  Ganges,  das  Meyer  beschrieben, 
ging  weiter  unten  nach  der  Portio  zu  in  papillomatöse  Wucherung 
über  d  h.  stellte  ein  Carcinom  dar.  Ein  Fall,  den  Höhne  als  Car- 
cinom des  GARTNERSchen  Ganges  mitteilte,  erkennt  Meyer  nicht  als 
vom  Gang  ausgehend  an.  Auch  ein  von  v.  Herff  mitgeteilter  ^ail 
ist  nicht  beweisend.  Landau  und  Pick,  sowie  Josephson  beschrieben 
mesonephritische  Adenomyome,  die  sich  nach  Meyer  und  Frankl 
vom  GARTNERSchen  Gang  ableiten.  Zu  erwähnen  ist  noch  daß  der 
GARTNERSche  Gang,  wenn  er  drüsig  verästelt  und  mit  vielschichtigem 
Epithel  versehen  ist,  worauf  Leisewitz  hinweist,  zur  Diagnose  Car- 
cinom verführen  kann.  .       ^  i      ^  v. 

Wir  sehen  —  und  deswegen  sind  wir  auf  den  GARTNERSchen 
Gang  etwas  genauer  eingegangen  -  wie  nahe  sich  hier  normale  und 
abnorme  Perlistenz  stehen,  wie  die  letztere  zwar  zur  Gewebsmißbil- 
dung  zu  rechnen  ist,  aber  zu  weiteren  Fo  gen  insbesondere  Ge- 
schwülsten sehr  selten  führt,  sondern  meist  höchstens  zu  Cysten  Vei- 
anlassung  gibt. 

2.  Tuben,  Uterus  und  Vagina. 
Hier  wollen  wir  zunächst  die  sogenannte  kongenitale  Erosion, 
welche  ebenfalls  von  Meyer  des  genaueren  studiert  wurde,  kurz 

schildern.  dieselbe  verwiesen  und  gezeigt,  daß  in  der  Ent- 

„icUu^^^'e^'f^chleimh»*  keine  M^^^^^^ 
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ein  anderes  Mal  das  Plattenepit.hcl  in  den  Cervikalkaniil  iiineinreicliend.  Euie  teste 
Grenze  existiert  hier  überhaupt  nicht,  und  zwar  hängt  tlieses  von  der  geringeren 
oder  kräftigeren  Entwicklung  der  Cervixportion  ab.  Bei  frühzeitiger  Entwicklung 
einer-  ki-äfti<>en  Cervixportion  erfolgt  die  Umwandlung  in  den  cervikalen  Epithel- 
typus fi-ülizeitig  und  über  den  äußeren  Mutterinuiul  nach  hinten  hinausreichend, 
uragekehi-t  bei  schwach  ausgebildeter  Cervixportion  erfolgt  eine  Umwandlung  in 
Plattenepithel  bis  über  den  äußeren  Muttermund  in  den  Cervixteil  hinauf. 

So  kommt  es  zur  Pseudoerosio  congenita,  wenn  die  Außenfläche 
der  Cervixportion  cervikalen  Epithelcharakter  erhält.  Später  im  post- 
fötalen Leben  scheint  es  unter  der  Wirkung  gestauten  Sekretes  zu 
einer  Vernichtung  von  Plattenepithel  im  Cervikalkanal,  wenn  solches 


Fig.  28.  Epithelwucherungen  am  Scheidenteile  der  Cervix  uteri.  Die  Ober- 
fläche des  Epithels  wird  durch  sehr  hohe  zylindrische  Zellen  gebildet.  Aus  ScHßiDDE, 
Die  ortsfremden  Epithelgewebe  des  Menschen.    Jena,  Fischer,  1909. 

hier  vorhanden  war,  zu  kommen,  und  nun  liegt  die  Grenze  beider 
Epithelarten  am  äußeren  Muttermund.  Gelegentlich  finden  sich  aber 
auch  später  noch  dann  heterotop  erscheinende  kleine  Inseln  der  an- 
deren Epithelart.  also  z.  B.  kleine  Reste  Cervikalepithels  auf  der 
Außenfläche  der  Portio,  oder  in  der  oberen  Vagina,  oder  kleine  Platten- 
epithelinseln  im  Cervikalkanal.  An  der  Außenfläche  der  Portio  können 
auf  diese  Weise  sogar  bei  Erwachsenen  zu  findende  cervixdrüsen- 
artige  Buchten,  die  eventuell  zu  Cysten  erweitert  werden  können, 
auftreten.  —  Schridde  vermißt  sie  in  keinem  Falle  und  vergleicht 
sie  den  im  untersten  Oesophagus  vorhandenen  Cardiadrüsen.  Da 
Meyer  Becherzellen  in  der  Corpusschleimhaut  embryonal  sah,  kann 
man  mit  Schridde  bei  entsprechendem  Befund  im  erwachsenen  Cor- 
pus uteri  von  abnormer  Persistenz  reden.    Besonders  ausgedehnte 

Schwalbe,  Morphologie  d.  Mißbildungen.  III,  Anh.  9 
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Becherzellenbezirke  fand  Schridde  in  einem  Uteruscancroid.  Selten 
fanden  sich  Becherzellen  auch  in  den  Tuben. 


Fig.  29.  Ans  dcui  Laquear  Vaginae  einer  Neugeborenen.  Insel  von  vielschioh- 
tigein  Zylinder-  und  Uebergangsepitliel  mit  schleinihaltigen  Hohlräumen  einge- 
selialtet  in  das  Plattenepithel.  Stratum  basale  =  b  ist  durch  die  Insel  unterbrochen. 
Nach  ß.  Meyeb,  Lubärsch-Ostertags  Ergebnisse,  Bd.  9,  7,  2.  1903. 


Platteuepithel  fand  Meyer  bei  Neugeborenen  im  Cervikalkanal  häufig,  etwa 
in  der  Hälfte  seiner  Fälle;  auch  war  bei  einem  5-jährigen  Mädchen,  z.  B.  bis  weit 
über  den  supravaginalen  Teil  des  Cervixkanals  hinauf,  Plattenepithel  vorhanden. 
Auch  Fbiedländer  sah  dergleichen  schon.  Schridde  fand  zwar  Plattenepithel- 
inseln  ohne  Verhornung  bei  Föten  und  Kindern,  bei  Erwachsenen  aber  im  nor- 
malen Coi-pus  uteri  isolierte  Plattenepithelinseln  niemals.  Höhl  beschreibt  bei 
einem  wenige  Tage  alten  Kinde,  bei  einem  2-jährigen  und  einem  3-jährigen  an  der 
Grenze  des  oberen  und  mittleren  Drittels  der  vorderen  und  hinteren  Wand  des 
Corpus,  auf  verschieden  weite  Strecken  hin,  unter  dem  einschichtigen  stellenweise 
modifizierten  Zylinderepithel  ein-  oder  mehrschichtiges  Plattenepithel;  beide  Epi- 
thelarten waren  scharf  geschieden.    Besonders  in  der  Medianlinie  und  deren  Nach- 


Fig.  30.  Faserepithelinseln  in  der  Cervixschleimliaut  einer  Frau.  Aus 
Schridde,  1.  c. 

barschaft  waren  die  PlattenepitheUnseln  am  zahlreichsten  und  ausgedehntesten. 
HÖHL  macht  eine  unregelmäßige  EpithelumbUdimg  bei  der  Verschmelzung  des 
oberen  Teils  der  MÜLLERschen  Gänge  verantwortUch.  Auch  BjORKEiraEiM  fand 
bei  Kindern  und  Erwachsenen  in  mehreren  Fällen  m  der  normalen  Mucosa  uteri 
Plattenepithel.  Bei  systematischen  Untersuchungen  konnte  Natanson  unter  Vi 
Uteri  in  9,  und  zwar  stets  bei  Kindern  in  den  ersten  2  Lebeusjahi-en,  im  Ooi-pus 
uteri  bei  vöUig  normalem  sonstigen  Verhalten  Plattenepithehiiseln  nachweisen. 
Auch  HuNZiKER  beschreibt  mehrere  FäUe  von  Plattenepithelbefuudeu  im  Corpus 
uteri  und  bezieht  sie  auf  kongenitale  Unregelmäßigkeiten.  Außer  dem  Oberflaclien- 
epithel  lag  auch  eine  Umwandlung  einzelner  Uterindrusen  in  lilattenepithelixhnhche 
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Zellkomplexe  vor.  In  der  Tube  kommen  Plattenepithelien  sehr  selten  vor.  SCHRIDDE 
sah  dergleichen  unter  200  Tuben  einmal  bei  chronischer  Gonorrhöe. 

Des  weiteren  können  in  ähnlicher  Weise  zu  erklärende  Epithel- 
abnormitäten auch  sonst  im  Uterus  gefunden  werden,  so  cervikaler 
Epitheltypus  mit  entsprechenden  Drüsen  im  Corpus  bei  Neugeborenen 
und  auch  ausnahmsweise  bei  Erwachsenen  im  Corpus  Drüsen  von 
cervikalem  Cliai'akter. 

Die  Cervixschleimhaut  kann  auch  als  Zeichen  von  hypoplastischer 
Entwicklung  den  Epithelcharakter  der  Schleimhaut  im  Corpus  uteri 
aufweisen,  und  aus  ähnlichen  Gründen  kann  die  Vagina  mit  der  Um- 
wandlung in  das  vielschichtige  Plattenepithel  im  Rückstand  bleiben. 
Als  Entwicklungshemmung  sind  auch  schlauchförmige,  mit  Basalzellen 
besetzte  drüsenförmige  Bildungen  aufzufassen,  welche  Meyer  in  der 
fötalen  Vagina  und  in  derjenigen  von  Neugeborenen  fand,  und  welche 
auch  bei  Erwachsenen  beobachtet  wurden.  Schridde  nimmt  hier  wenig 
hoch  differenzierte  Zellen  —  nach  ihm  entzündliche  Neubildungsvor- 
gänge mit  Bildung  ortsfremden  Epithels  —  an,  Heteroplasien  des 
Vaginalepithels  finden  sich  an  der  Innenfläche  des  Hymen,  wenn  es 
völlig  verschlossen  ist.  So  sahen  Wechsberg  und  Schridde  hier 
typische  Cervixschleimhaut  mit  Zylinderepithel  und  Drüsen.  Sie  sind 
sehr  selten,  sonst  aber  den  Magenschleimhautinseln  des  Oesophagus 
zu  vergleichen. 

Andere  seltene  abnorme  Epithelbefunde  im  Uterus  lassen  sich 
davon  ableiten,  daß  bei  der  Entwicklung  der  fötalen  Uterusschleim- 
haut die  Höhe  der  Epithelzellen  mit  dem  Wechsel  der  Falten,  d.  h. 
abhängig  von  dem  Druck  des  umgebenen  Gewebes,  wechselt.  Am 
Ende  der  Ausstülpungen  ist  daher  das  Epithel  am  höchsten.  Solche 
faltige  Ausstülpungen  mit  ihren  Charakteristika  sind  oft  bei  Neu- 
geborenen, oft  auch  bei  Kindern  und  selten  bei  Erwachsenen  nach- 
zuweisen. 

Meyer  konnte  das  z.  B.  noch  bei  einer  23-jähi-igen  Frau  finden.  Auch  sah 
er  einigemale  isoUerte  Drüsen  im  Corpus  bzw.  Fundus  uteri  und  konnte  sie  auf 
versprengte  Schleimhaut  infolge  von  Ausstülpungen  der  Schleimhaut,  die  verfolgbar 
waren,  zirrückführen.  In  3  Fällen  fand  er  in  der  Cervix  Cysten  stets  an  den 
Enden  der  Ausstülpungen,  in  einem  Falle  nur  eine  einzige  kleine  Cyste  rings  vom 
Bindegewebe  umgeben,  wie  abgeschnürt.  In  den  beiden  anderen  Fällen  bestanden 
mehi-ere  größere  Cysten.  V.  Mandach  fand  bei  einem  5-jährigen  Mädchen  im 
Corpus  dicht  unter  der  Serosa  eine  ca.  1  mm  im  Dui-chmesser  messende  Cyste  mit 
Zylinderepithel ;  er  deutet  diesen  Befund  als  aberrierte  Schleimhaut.  Ein  Ausgang 
von  den  Serosaepithelien  erscheint  mir  auch  nicht  ausgeschlossen. 

Besteht  schon  physiologisch  im  Uterus  bei  der  Entwicklung  Epi- 
thelabstoßung,  welche  nicht  nur  einzelne  Zellen,  sondern  ganze  Streifen 
betrifft,  so  ist  hierbei  die  Schleimhaut  doch  nie  dauernd  ihres  Epi- 
thels beraubt.  Ist  dies  der  Fall,  so  liegt  eine  Abnormität  vor;  dann 
ist  Epithel  nur  noch  in  den  Tiefen  der  Ausstülpungen  übrig,  wie  dies 
Meyer  für  einen  8-monatlichen  Embryo  beschrieb. 

Hier  kam  es  zu  einer  vollständigen  Verwachsung  des  Lumens  im  Fundus 
und  in  der  Cervix,  während  die  untere  Hälfte  der  Cervix  völlig  normal  ausgebildet 
war.  Eine  Entzündung  lag  nicht  vor  und  der  Fall' zeigt,  wie  die  uterine  Sclüeim- 
haut  schon  im  fötalen  Leben  erkrankt  sein  kann. 

Bei  einer  anderen  Neugeborenen  fand  sich  ebenfalls  Epithelab- 
stoßung  auf  große  Strecken.  Aber  da  das  Lumen  mit  Schleim  und 
Fibrin  gefüllt  war,  war  es  nicht  verwachsen,  sondern  es  fanden  sich 
nur  strangförmige,  aber  sehr  feste  Atresien.  Als  Entwicklungsfehler 
ist  wohl  auch  der  Befund  eines  bis  zu  8  Reihen  starken,  also  sehr 
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hochschiclitigen  Epithels,  an  der  Vorder-  und  Hinterwand  des  Corpus 
auf  große  Strecken  hin  bei  einem  9-monatlichen  Fötus  aufzufassen. 
Hier  kam  es  zu  einer  nur  scheinbaren  Atresie.  Bei  Erwachsenen 
kann  ebenfalls  im  Corpus  uteri  eine  Vielschichtigkeit  —  zwei  bis  drei 
Zellreihen  sind  normal  —  beobachtet  werden  (Hengge). 

Von  der  Psoriasis  uteri,  welche  ebeuftills  auf  einer  Vielschichtigkeit  des  üterus- 
epitliels  beruht  und  von  Meyer  mehrfach,  auch  bei  Neugeborenen  l)eobaclitet 
wurde,  soll  hier  nicht  die  Rede  sein.  Hier  liegt  wirkliche  Epithelpi'oliferation  mit 
lebhafter  Zellabstoßung  und  Verschleimung,  eventuell  schon  uterin  vor.  In  der 
Vagina  kommen  Cysten  mit  Zylinderepithel  bzw.  Flimmerepithel  oder  auch  mit 
solchem  gemischt  mit  Plattenepithel  vor.  Cysten  im  Hymen  z.  B.  mit  Platten- 
cpithel  bildet  R.  Meyer  ab. 

3.  Vulva. 

Bei  neugeborenen  Kindern  öfters  zu  findende  Schleimdrüsen  und 
Cysten  in  und  unter  dem  Ektoderm  des  Perineum,  bzw.  in  der  Gegend 
des  Vestibulum  vaginae  deutet  Meyer  als  durch  einen  Grenzkampf 
der  Epithelien  entstanden.  Es  ist  dies  darauf  zu  beziehen,  daß  das 
Vestibularepithel  entodermal  angelegt  und  erst  in  der  zweiten  Hälfte 
des  fötalen  Lebens  vom  Ektoderm  überwuchert  wird.  Hieraus  ent- 
standene Schleimcysten  etc.  am  Perineum,  sind  z.  B.  mitgeteilt  von 
BiDONE  und  Englisch. 

Auf  Englisch,  welcher  die  in  der  Eaphe  gelegenen  Cysten  besonders  behan- 
delt und  6  eigene  Fälle  beschreibt,  sei  wegen  ausführlicher  Literaturangaben  ver- 
wiesen. Entsprechende  solide  Geschwülste  hat  besonders  Chiäri  behandelt  und 
auf  bei  der  Vereinigung  der  Genitalfalten^ abgetrennte  HautteUe  bezogen. 

Auch  Robert  Meyer  beschreibt  Cysten.  Flimmerepithelcysten 
und  Adenokystome  der  Labien  und  des  Sulcus  interlabialis  hat  L. 
Meyer  des  Genaueren  behandelt.  Auch  hier  liegt  eine  Entwicklungs- 
hemmung,  also  ein  Bestehenbleiben   des  zuvor  angelegten  Ento- 

derms,  vor.  ^     n  , 

Andere  Cysten  sin.d  auf  abnorme  Einstülpungen  des  Oberflächen- 
epithels,  ohne  daß  es  zu  vollständiger  Abtrennung  zu  kommen  brauchte,, 
zu  beziehen,  so  an  den  Labien  und  im  Hymen  beobachtete  Platten- 
epithelcysten  oder  Atherome,  oder  Schleimcysten  von  den  Vestibular- 
drüsen  oder  BARTHOLiNischen  Drüsen  ausgehend.    Meyer  bezeichnet 
die  Cystenbildung  am  Sulcus  coronarius  praeputii  clitoritis  und  im 
Sulcus  interlabialis  als  besonders  häufig.    Sie  stammt  oft  von  ver- 
'  kümmerten  Talgdrüsenanlagen.    Daß  sie  sehr  groß  werden  können,, 
geht  z.  B.  aus  einer  von  Meyer  mitgeteilten  Beobachtung  einer  faust- 
großen Cyste  hervor.    Schweißdrüsenadenome  der  Vulva  sind  von 
Pick    (er   beschreibt   als  Adenoma  hidradenoides  tubuläre  vulvae 
2  eigene  Fälle  und  einen  von  Schickele)  auf  angeborene  Anomalien 
zurückgeführt  worden.    R.  Meyer  glaubt,  daß  derartige  Bildungen 
häufiger  vorkommen.    Auch  Absprengungen  anderer  Art  als  von  den 
Schweißdrüsen  könnten  aber  ganz  gleiche  Bildungen  bewirken.  Des 
weiteren  kommen  Naevi,  besonders  häufig  an  der  Vulva,  vor,  ebenso 
von  solchen  ausgehende  Tumoren  und  Naevuszelleuanhäufungen  ohne 
Pigment.    Die  Naevi  sind  ja  wohl  sicher  kongenitalen  Ursprungs  {s. 
später  unter  Haut). 

4.  Ovarium. 

Auch  vom  Serosaepithel  können  Einstülpungen  und  Absprengungen 
von  der  Oberfläche  aus  vor  sich  gehen.  Hieraus  können  sich  Cysten 
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und  Kystome  entwickeln.  Dergleichen  findet  sich  besonders  auch  im 
Bereich  der  Keimepithelien  am  Ovarium,  jedoch  kann  man  R.  Meyer 
darin  beistimmen,  daß  Burckhard,  ein  Schüler  Ribberts,  entschieden 
zu  weit  geht,  wenn  er  alle  Ovarialkystome  von  Mißbildungen,  welche 
das  Keimepithel  betreffen,  herleitet.  Walthard  fand  Flimmer-  und 
Becherzellen  wie  Plattenepithelherde  unter  der  Ovarialoberfläche  und 
leitet  sie  von  verlagerten  Zellnestern  ab.  R.  Meyer  hält  ebenso  wie 
Flaischlen  und  Pfannenstiel  eine  Umwandlung  des  Keimepithels 
in  Flimmerepithel  für 
nachgewiesen  und  be- 
zieht jene  Bildungen 
auf  fötale  und  post- 
fötale Abschnürungen. 
Er  betont  mit  Recht 
die  Neigung  der  Se- 
rosadeckzellen  zu  Ein- 
stülpungen unter  ent- 
zündlichen Bedingun- 
gen auch  im  postfö- 
talen Leben.  Auf  jeden 
Fall  sind  Befunde  „he- 
terotoper"  Epithelien 
im  Ovarium,  wie  man 
sie  auch  deuten  will, 
zur  Erklärung  der  be-- 

sonderen  Carcinome  wichtig.  So  könnte  man  auch  ein  von  v.  üanse- 
MANN  beschriebenes  Cancroid  des  Ovariums  deuten,  wenn  dasselbe 
nicht  etwa  (s.  unten)  als  Teratoblastom  mit  einseitiger  Entwicklung 
aufzufassen  ist. 

Es  kommen  nun  auch  an  den  Ovarien  weitergehende  Aberrationen 
vor.  Granulosazellhaufenabtrennungen  hat  vor  allem  Walthard 
studiert  und  R.  Meyer  fand  sie  ebenfalls  schon  bei  älteren  Föten 
häutig. 

So  konnte  er  bei  einem  8-monatlichen  Fötus  außer  kleineren  Haufen  eine 
schmale  äußere  Zone  von  sehr  kerndichtem,  kiu-zspindelzeUigem  Bindegewebe  auf- 
finden, in  das  einzelne  kleine  Primordialfollikel  und  Ureier  eingelagert  waren, 
während  der  größte  Teil  dieses  schon  mikroskopisch  sichtbaren  (0,4  •  0,6  •  0,8  mmj 
Herdes  von  einem  großen,  ganz  unregelmäßig  gestalteten  GranulosazeUhaufen  ge- 
bildet wird.  Bei  einem  Neugeborenen  fand  Meyer  den  größten  Teil  des  Ovariums 
aus  indifferenten  GranidosaepitheUiaufen  bestehend.  Doch  glaubt  E.  Meyer,  daß 
es  sich  hier  nicht  stets  um  in  der  Anlage  überschüssige  Granidosaepithelien  zu 
handeln  braucht,  sondern  daß  auch  entzündliche  Eeizungeu  liierzu  führen  können, 
indem  sich  außer  dem  Granulosaepithel  noch  das  Stroma  bcteiUgt  und  Eizellen 
zugrunde  gehen.  Des  weiteren  erwähnt  R.  Meyer  bei  einem  Fötus  von  8  Monaten 
einen  an  ein  Fibrom  erinnernden  bindegewebigen  Herd,  welcher  vielleicht  zuvor 
auch  Granulosazellen  aufwies  Er  fand  bei  Erwachsenen  um-  einmal  2  kompakte 
GraniüosazeUlierde  in  der  Nähe  einer  FoUikelcyste,  ohne  bestimmen  zu  können, 
ob  es  sich  hier  um  kongenitale  Anlage  handelte. 

Auch  kommen  GranulosazeUhaufen  unregelmäßig  im  UeberSchuß 
mit  Eizellen  unsymmetrisch  entwickelt  vor. '  Hier  sind  die  Granulosa- 
zellen gut  ausdifferenziert.  Noch  häufiger  sind  aber  indifferente 
GranulosazeUhaufen,  die  überaus  oft  in  kleinerer  Ausdehnung  ge- 
funden werden.  Bei  einer  Neugeborenen  fand  Meyer  den  größten 
Teil  des  Ovarium  aus  indifferenten  Granulosaepithelhaufen  bestehend. 

R.  Meyer  nimmt  an,  daß  die  häufigen  Granulosazellhaufenanomalien  mit 
Ovarialtumoren  in  Beziehungen  stehen  können.   Insbesondere  bildet  er  eine  kleine 
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Cyste  aus  anormalen  Granulosazellhaufen  bei  einer  Erwachsenen  ab,  die  mit  jenfii 
Anomalien  in  Beziehung  gebracht  werden  könnte. 

Solche  Befunde  könnten  als  Grundlage  dienen  für  das  seltene 
sogenannte  Carcinoma  folliculoides  ovarii,  wie  es  von  v.  Kahlden 
und  Mengershausen  aufgestellt  wurde  und  auch  sonst  in  der  Lite- 
ratur beschrieben  ist.  R.  Meyer  benennt  diese  Tumoren  „Granulosa- 
epitheliome"  und  bildet  sie  ab.  Hierher  gehören  auch  die  Fälle,  die 
Brenner  als  Oophoroma  foUiculare  bezeichnet  und  dabei  eventuell 
einen  älteren  Fall  Schröders  hinzurechnet.  Brenners  Fälle  waren 
gutartig,  die  Architektonik  des  Ovarium  war  in  ihnen  im  hohen 
Grade  beibehalten  und  er  faßt,  sie  als  Organraißbildungen  des  Ova- 
rium auf. 

Versprengungen  von  Ovarialsubstanz  auf  die  Ligamente  haben 
AsCHOPF  und  R.  Meyer  beschrieben.  Es  können  Tumoren  hieraus 
entstehen,  ohne  daß  aber  eine  besondere  Disposition  zu  solchen  hier 
vorläge.  Des  weiteren  kann  Epithel  vom  Tubenfimbrienende  in  das 
Ovarium  versprengt  werden.  Kossmann  nimmt  an,  daß  das  Keim- 
epithel an  abnormen  Stellen  Fimbrienepithel  bilden  könne.  R.  Meyer 
denkt  eher  an  eine  postfötale  Einwanderung  in  das  Ovarium,  da  im 
späteren  Leben  die  Beziehungen  eventuell  gar  durch  Verwachsungen 
viel  innigere  sind. 

Wahrend  man  früher  annahm,  daß  Epoophoronkanäle  (v.  Franque)  in  das 
Ovarium  eingezogen  werden  und  als  sogenannte  Markstränge  (Kolliker)  m  der 
Zona  vascvüosa  auftreten  sollten,  entstehen  die  letzteren  nach  der  neueren  Ansicht 
aus  einer  Einwucherung  von  Keimepithel,  und  E.  Meyer  bezeichnet  es  somit  als 
fraglich,  ob  man  Ovarialgeschwülste  auf  Epoophoronreste  beziehen  darf. 


5.  Mamma. 


Von  Mißbildungen  der  Mamma  wollen  wir  hier  nur  kurz  erwähnen, 
daß  ausnahmsweise  abnorm  ausgebildete  Mammae  weit  außerhalb  der 
normalen  Lage  der  beiden  Mammae  möglich  sind.  Es  ist  dies  vor 
allem  in  der  ganzen  Mammarlinie  der  Fall.  Hier  ist  die  Vorstellung 
atavistischer  Zustände  besonders  naheliegend.  Aber  noch  weiter  ent- 
fernt außerhalb  dieser  Gegend  sind  Mammabildungen  bekannt,  wie 
solche  Hyperthelien  in  der  Inguinalgegend  (Hugo  Schmidt,  Aschoff, 
Meyer)  oder  im  Ligamentum  teres  beschrieben  sind  und  R.  Meyer 
zieht  sie  auch  zur  Erklärung  vielleicht  mancher  Adenomyome  (Fall 
SziLi)  heran  Von  sonstigen  Abnormitäten  der  Mamma,  welche  ollen - 
bar  besonders  das  Epithel  der  Ausführungsgänge  betreffend  vorkommen, 
—  so  fand  Schridde  hier  zuweilen  Plattenepithel  -,  soll  hier  nicht 
weiter  die  Rede  sein.  Nur  Lubarsch  erwähnt  noch,  bei  emeni  mann- 
lichen Neugeborenen  mitten  in  der  Mamma  einige  deutliche  Platten- 
epithelmassen  gefunden  zu  haben.  ^ 

Auch  kann  man  Plattenepithel  m  Mamraacysten  (Adenom)  finden. 

Besonders  zu  erwähnen  sind  hier  noch  die  Fibrome  der  Mamma 
welche  Albrecht  auch  seinen  „Hamartomen'  angliedert.  Zunächst 
die  perikanalikulären  Fibrome,  deren  Kanälchen  die  normale  \er- 
zweigungsform  der  Acini  aufweisen  „und  nur  die  abnorme  Menge  dei 
Bindegewebsscheiden  sowie  die  Abweichung  desEpithe  s  sie  von  den 
gewöhnlichen  Acinis  abtrennt".  Auch  die  intrakanahkulareu  Fibrome 
welche  ja  meist  mit  den  perikanalikulären  kombiniert  sind,  rechnet 
Albrecht  hierher,  was  er,  dadurch  nachweisen  konnte,  daß  die 
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Anordnung  des  Bindegewebes  eine  dem  Kanälchenverlauf  entsprech- 
ende ist. 

6.  Aberrationen  von  entwicklungsgeschichtlichen  Vorstufen  des 
Genitalapparates  in  diesen. 

Was  zunächst  Reste  des  WoLFPSchen  Körpers  oder  der 
Urniere  angeht,  so  bleiben  physiologische  Reste  im  lateralen  Teil 
des  Ligamentum  latum  und  Kanälchen  im  Hilus  ovarii  übrig,  die 
meisten  anderen  Annahmen  von  [Jrnierenteilen  ausgehender  patho- 
logischer Erscheinungen  verwirft  aber  R.  Meyer  fast  vollständig; 
höchstens  läßt  er  noch  abnorm  weit  kaudal  reichende  Anlage  der 
Urniere,  so  daß  Teilchen  mit  der  Subserosa  auf  den  Genitalstrang 
(Uterushorn)  gezogen  werden  könnten,  und  ferner  die  Hypothese  eines 
Liegenbleibens  von  Urnierenteilchen  an  der  hinteren  Leibeswand  zu. 
Alle  anderen  angenommenen  Fälle  „rechnen  mit  einer  solchen  Fülle 
von  zufällig  zusammentreifenden  Abnormitäten,  daß  sie  nur  unter 
schwersten  Mißbildungen  bzw.  gar  nicht  denkbar  sind". 

Der  erste,  welcher  kleine  Cysten  auf  die  bUnden  Enden  der  Epoophoronkanälchen 
bezog,  war  wohl  Follin.  Später  wurden  zahlreiche  Cysten  so  erklärt  gegenüber 
dem  Einspruch  KossmäNNs,  welcher  an  entartete  Nebentuben  dachte.  Vor  aUem 
auch  v.  Recklinghausen  und  insbesondere  Schickele  haben  zahlreiche  intra- 
ligamentäre  Cysten  (16 
FäUe)  genauer  beschrieben 
und  sie  alle  als  Epoopho- 
roncysten angesprochen. 
Als  Charakteristika  gibt 
er  einmal  das  Epithel  des 
Cystenlumens,  welches  ein- 
schichtig zylindrisch  oder 
kubisch  ist  und  Fhmmer- 
haare  trägt,  sodann  den 
aus  zwei  Schichten  be- 
stehenden Bau  derCysten- 
wand  und  endlieh  die 
Lage  der  Cysten  an  und 
führt  dies  genauer  aus. 
Kleine  solche  Cysten  lassen 
noch  deutlichst  den  Zu- 
sammenhang mit  einem 
Epoophoronkanal  erken- 
nen. Hartz  faßt  sogar 
einen  Tumor  der  hinteren 
Bauchwand  als  vom  Ur- 

nierengewebe  abstam- 
mend auf. 

Als  versprengte  Urnierenreste  deutet  R.  Meyer,  allerdings  unter 
Reserve,  zwei  eigene  Fälle. 

Bei  einem  11  mm  langen  Embryo  fand  er  links  hinter  dem  Oesophagus  kurz 
oberhalb  des  Beginnes  der  Urniere  —  welcher  ja  anfangs  im  hinteren  Mediastinum 
gelegen  ist  —  aber  mehr  medial  einen  epithelialen  Kanal  dicht  vor  der  Vena  cardinalis 
sinistra,  der  abwärts  kaudal  bis  zur  Einmündungssteile  des  aus  dem  Kopf  der  Ur- 
niere kommenden  Primitivvenenastes  zog.  Der  zweite  Fall  betraf  einen  30  mm 
langen  Fötus;  hier  lag  das  Kanälchen  an  die  Vena  hemiazygos  angelehnt,  ebenfalls 
links,  aber  etwas  höher  kranial  (Fig.  ;33). 

Später  gibt  Meyer  an,  daß  er  ähnliche  Befunde  noch  bei  8  Em- 
bryonen erheben  konnte,  meist  mehrere,  einmal  7  kleine  Restgebilde 
hintereinander.  In  einem  Falle  ließ  die  auffallend  stark  entwickelte 
Bindegewebstunica  an  die  Möglichkeit  dauernder  Persistenz  denken, 


Fig.  32.  E.  Adnex  einer  47-jährigen  Frau.  Rich- 
tige Epoophoron  Cyste.  Medial  die  Epoophoronkanäle 
sichtbar.  Nach  Schickele,  Virch.  Arch.,  Bd.  169, 
1902. 
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und  es  könnten  somit  Urnierenreste  oder  Cysten  ira  hinteren  Media- 
stinum selbst  bis  zum  Halse  hinauf  die  Grundlage  bieten.  In  solchen 
Fällen  denkt  R.  Meyer  an  ein  Liegenbleiben  abgesprengter  Urnieren- 
kanälchen.  Auch  nimmt  er  eine  Verlagerung  solcher  in  dem  ampuUären 

Teil  der  Tubenwand  an.  "Wenn  Ur- 
nierenkanälchen  dem  MÜLLERschen 
Gang  ungewöhnlich  naheliegen,  so 
werden  sie,  wenn  das  Muskelbinde- 
gewebe der  Tube  schnell  wächst, 
mit  der  Subserosa  der  benachbarten 
Ala  vespertilionis  zur  Deckung  der 
Tube  herangezogen.  Solche  Ge- 
bilde hat  ScHiCKELE  beim  Erwach- 
senen, R.  Meyer  bei  Föten  be- 
schrieben. Aus  ihnen  gehen  Cysten 
sowie  —  von  Schickele  beschrie- 
ben —  Adenomyome  hervor.  Bei 
einer  Neugeborenen  in  der  vagi- 
nalen Wand  gefundene  Schläuche 
deutet  R.  Meyer  auch  als  wahr- 
scheinliche Urnierenkanälchen.  Pa- 
roophoronreste  an  der  hinteren 
Bauchwand  sind  von  Asohoff, 
R.  Meyer  etc.  bei  Neugeborenen 
in  der  Wurzel  des  Ligamentum 
latum  gefunden  worden. 

RiESS  bezieht  von  ihm  ge- 
sehene ,  kleine  epithelumgrenzte 
Hohlräume  in  den  Becken  lymph- 
drüsen  auf  versprengte  und  persi- 
stente Teile  des  WoLFFSchen  Kör- 
pers. Es  folgte  ihm  hierin  eine 
Reihe  Autoren,  so  Witlfing,  Ker- 
MAUNER  und  Lamers,  Krömer,  Borst,  bis  Wertheim  diese  Dinge, 
welche  er  in  13  Proz.  seiner  Fälle  mit  Uteruscarcmomen  fand,  bei 
80  Fällen  mit  carcinomfreien  Kontrolluteri  aber  vermißte,  für  Car- 
cinommetastasen  deutete.  R.  Meyer  zeigte, .  daß  sie  außer  bei  Car- 
cinom  auch  als  Folge  von  Entzündungen  in  den  verschiedensten 
Lymphdrüsen  durch  Abschnürungen  und  Ausbuchtungen  diktierter 
Lymphgefäße  aus  veränderten  Endothelien  derselben  entstehen  können. 
Dem  stimmte  dann  für  manche  Fälle  auch  ein  Schüler  Wertheims, 
Falkner  zu.  Die  Hypothese  einer  Urnierenversprengung  ist  also 
hier  ganz  in  den  Hintergrund  getreten.  (Ueber  die  hypothetische  Ab- 
leitung der  Adenomyome  von  Urnierenteilen  siehe  weiter  unten). 

Cölomepitheleinstülpungen  sind  vor  allem  von  Peters. 
Aschoff,  R.  Meyer  und  Ferroni  beschrieben  worden.  Von  ersterem 
bei  einem  Embryo  von  25,5  mm  Länge,  und  zwar  multipel  Aschoff 
sah  sie  an  der  Ansatzstelle  des  Ligamentum  rotundum  an  der  Uterus- 
wand R.  Meyer  beschrieb  solche  teils  nur  oberflächliche,  teils  tietere 
Epithelwucherungen  am  Ligamentum  latum,  am  Isthmus  tubae  an 
der  hinteren  Tubenwand  und  an  der  vorderen  Corpuswand.  Auch 
•Ferroni  beschrieb  ebensolche,  zum  Teil  zu  Cysten  erweitert.  Das 
-Serosaepithel  kann  also  schon  im  fötalen  Leben  an  den  Ligamenten 


Fig.  33.  Epitheliales  Kanälchen 
an  der  Wand  der  Vena  Hcmiazygas, 
mikrogener  Tnuica.  V  =  Vena  Hemi- 
azygos.  Nach  ß.  Meyer,  Ltjbaksch- 
OSTERTAGS  Ergeh.,  Bd.  9,  2,  1903. 
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und  Tuben  und  dem  Uterus  in  die  Tiefe  wachsen  und  sich  abschnüren. 
Auch  hier  sind  prosoplastische  Plattenepithelbildungen  der  Serosa- 
«pithelien  bekannt. 

Zu  den  im  vorhergehenden  beschriebenen  eystischen'  Gebilden  sei  noch  die 
Einteilun"-  Schickeles  für  solche  des  Ligamentum  hitum  erwähnt.  Er  leitet  die 
icystentragenden  Anhänge  aus  Epoophoronschläuchen  her  und  bespricht  zweitens 
solche  kleine  Cysten,  welche  besonders  an  der  Oberfläche  der  Tuben  und  des  Li- 
gamentum latum  uteri  direkt  unter  der  Serosa  gelegen  ällein  oder  multipel 
SCHICKELE  fand  bei  einer  63-jährigen  Frau  deren  30  —  recht  häufig  sind,  besonders 
bei  älteren  Frauen.  Bei  Neugeborenen  und  jungen  Mädchen  fand  sie  Schickelb 
niemals.  Sie  liegen  an  Tuben  wie  Ligamentum  in  der  Eegel  an  der  Hinterseite. 
Sie  waren  schon  Eokitansky  bekannt  und  wurden  von  ihm  und  HENiaG  von 
den  Epoophoroncysten  abgetrennt.  Waldeyer  sprach  zuerst  den  Gedanken  aus, 
daß  sie  sich  von  dem  Keimepithel  ableiteten.  Derselbe  Ansicht  folgt  Fabeizitjs 
und  vor  allem  Schickelb,  welcher  sie  teils  aus  soliden  Zellkugeln  entstehen  läßt,  teils 
von  kleinen  abgeschnürten  oder  noch  mit  der  Oberfläche  in  Verbindung  stehenden 
in  das  subseröse  Gewebe  reichenden  Binsenkungen  ableitet.  Im  Gegensatz  hierzu 
führt,  wie  schon  oben  erwähnt,  E.  Meyer  und  desgleichen  v.  Feanque  diese 
Cysten  allgemein  auf  Peritionealepithel  zurück.  EossA  denkt  bei  ihrer  Entstehung 
an  versprengte  Nebennierenkeime.  Schickele  führt  den  besonderen  Sitz  der  Cysten 
an  der  Hinterfläche  der  Ligamenta  lata  und  den  Tuben  für  seine  Theorie  und 
gegen  die  Ableitung  allgemein  von  Serosaepithel  an. 

Der  MÜLLERsche  Gang  hat  im  späteren  Tubengebiet  einen 
äuiSerst  geschützten  Verlauf,  so  daß  also  die  Seitenwände  geschützt 
liegen,  dagegen  hat  er  im  späteren  uterovaginalen  Gebiet  auf  kurze 
Strecken  auf  seiner  ventralen  und  dorsalen  Seite  ein  gefährdetes 
Terrain  zu  passieren.  Etwaige  Versprengungen  von  Epithelien  der 
MÜLLERschen  Gänge  werden  in  diesem  Stadium  also  am  ehesten  dies 
Gebiet  treffen.  Nach  der  Verschmelzung  der  MÜLLERSchen  Gänge 
sind  Versprengungen  viel  unwahrscheinlicher. 

Die  gestielten  und  ungestielten  Hydatiden  und  An- 
hänge nahe  dem  Fimbrienende  sind  von  Kossmann  als  Nebentuben  be- 
zeichnet worden.  Mit  ihm  stimmt  Ampt  überein.  Zahlreiche  andere 
Autoren  dagegen,  wie  Hennig,  Roth,  Rossa  und  besonders  Schickele 
(s.  oben)  und  R.  Meyer  beziehen  diese  Hydatiden  auf  abgeschnürte 
Epoophoronteilchen.  Peters  hat  eine  derartige  Cyste  schon  bei 
einem  21,6  cm  langen  Embryo,  Meyer  ähnliches  oft  bei  Föten  ge- 
sehen. Man  kann  neben  der  Cyste  im  Stiele  Epoophoronkanälchen 
nachweisen  (s.  oben).  Hierauf  beruhen  denn  auch  die  sogenannten 
„Parovarialcysten".  R.  Meyer  faßt  in  2  Fällen  bei  Erwachsenen  am 
uterinen  Tubenteile  gefundene  Hydatiden,  welche  mit  Schleim  gefüllt, 
mit  kubischem  Epithel  und  Muskelwand  versehen  und  ohne  Bezieh- 
ungen zum  Tubenlumen  waren,  als  aus  Epithelien  entstanden  auf, 
welche  bei  der  Loslösung  des  MÜLLERSchen  Epithels  vom  Cölomepi- 
thel  versprengt  wurden. 

Tubenverdoppelungen  wurden  von  Keppler,  Falk,  Koss- 
mann, Peham,  Pick  beschrieben.  Bauereisen  faßt  ein  von  ihm  be- 
schriebenes cystisches  Myom,  welches  am  inneren  Muttermund  Kom- 
munikation mit  dem  Uteruscavum  aufwies,  als  akzessorischen  MÜLLER- 
schen Gang  mit  sekundärer  Kommunikation  auf,  während  R.  Meyer 
diesen  Fall  als  sekundäre  Abzweigung  eines  MÜLLERschen  Ganges 
ungezwungener  deuten  zu  können  glaubt.  Schickele  beschrieb  be- 
sondere, auf  dem  Rücken  der  Tube  in  der  Gegend  der  Ampulle  ge- 
legene Cysten  von  Stecknadelkopf-  bis  Kirschengröße  von  Serosa  über- 
kleidet, die  er  einmal  beiderseitig  fand,  welche  aber  im  ganzen 
selten  sind.    In  der  Literatur  fand  Schickele  nur  zwei  Fälle,  näm- 
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lieh  von  DoRAN  und  von  v.  Recklinghausen  beschrieben.  Er  be- 
zeichnet solche  Cysten  als  Tubendivertikelcysten  (s.  Fig.  M). 
Die  Tubendivertikel,  von  denen  sie  sich  ableiten,  sind  angeboren, 

stellen  also  Mißbildungen, 
und  zwar  aus  früher  Ent- 
wicklungsperiode dar.  Auch 
die  von  Handley  beschrie- 
ost abd  benen,  von  akzessorischen 
Tuben  abgeleiteten  Cysten 
rechnet  Schickele  diesen 

seinen  Tubendivertikel- 
cysten zu. 

Im  Uterus  hat  R. 
Meyer  bei  Föten  und 
Neugeborenen  epithe- 
Fig.  34.  Adnex  eines  IG-jährigen  Mädchens.  liale  Schläuche  und 
Auf  der  Tube  sitzt  eine  Tuben-Divertikelcyste  cystische  Räume  wie- 
BC,  unweit  vom  osi  abd.  tubae  entfernt,  oy  herholt  gesehen,  deren  Ab- 
Ovarium.  Auf  der  linken  Tuba  an  symmetri-  .  i, 
scher  Stelle  eine  gleich  große  Cyste.  Ätürliche  stammung  schwer  zu  eru- 
Größe.   Nach  Schickelb,  Virch.  Arch.,  Bd.  169,     ieren  ist. 

1902.  ta.nA  er  ein  derartiges 

epitheliales  Gebilde  in  der  dor- 
salen Uteruswand  bei  einem  ca.  4  Monate  alten  Fötus,  eine  Epithelcyste  im  Fundus 
uteri  in  der  Medianlinie  der  Mnteren  Wand  gelegen  bei  einem  ca.  3  Monate  alten 
Fötus.    Im  ganzen  sah  ß.  Meyer  derartige  Gebilde  4mal. 

Uebereinstimmend  ist  die  Lage  in  der  Medianlinie  bei  3  dieser 
Fälle  von  jungen  Föten.  Bei  älteren  Föten  ist  zuweilen  die  Aehn- 
lichkeit  mit  der  Uterusschleimhaut  bei  diesen  epithelialen  Schläuchen 
so  ausgesprochen,  daß  sie  als  Matrix  ohne  weiteres  zu  erkennen  ist, 
besonders  wenn  schleimhautbildendes  Gewebe  mit  versprengt  ist.  In 
2  dieser  Fälle  fiel  auch  die  Medianlinie  der  hinteren  Wand  des  Fundus 
als  Sitz  der  versprengten  Inseln  auf,  während  2mal  die  Seitenwand 
betroffen  war.  Auch  in  den  späteren  Zeiten  können  von  der  Schleim- 
haut ausgehende  Versprengungen  in  größerer  Tiefe  gelegen  sein. 
Meyer  bezieht  den  Vorgang  der  Absprengung  in  späteren  Stadien 
auf  Verklebung  der  Epithelien  und  Abschnürung  tiefer  eindringender, 
ihres  Stromas  teilweise  verlustig  gehender  Schleimhautzweige.  Dies 
kommt  besonders  in  der  Cervix  vor.  Entzündung  braucht  wohl  nicht 
stets  mit  im  Spiele  zu  sein.  Abgetrennte  Schleimhautcysten  fand 
R.  Meyer  auch  bei  einem  doppelten  Genitalkanal  eines  Fötus,  sowie 
zahlreiche  Epithelcysten  in  der  Muskulatur  und  besonders  im  Median- 
septum  im  cervikalen  Teile  bei  einem  neugeborenen  Kinde  ebenfalls 
mit  doppeltem  Genitalkanal. 

Auch  in  der  Vaginalwand  kommen  derartige  Epithelial- 
gebilde  versprengt  vor. 

So  fand  ß.  Meyer  eine  derartige  Cyste  mit  einreihig  kubischem  Epithel  — 
während  das  vaginale  Epithel  bereits  mehrschichtiges  Pflasterepithel  war  -  im 
oberen  Drittel  der  hinteren  Vaginalwand  in  der  Medianhnie.  Auch  Ferroni  fand 
mehrfach  ähnliche  Bildungen  gerade  in  der  Medianhnie,  so  ebenfaUs  in  einem  J- alle 
in  der  vaginalen  Hinterwand. 

Für  diese  Bildungen  faßt  R.  Meyer  Absprengungen  bei  der 
Bildung  der  MÜLLERSchen  Gänge  als  das  wahrscheinlichste  auf  und 
erklärt  die  Bevorzugung  der  Medianlinie  mit  der  gerade  hier  (s.  oben) 
während  der  Entwicklung  der  MÜLLERSchen  Gänge  für  sie  getalir- 
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deteu  Stelle.  Kommen  solche  Absprengungen  auf  Rechnung  einer 
frühen  Störung,  nämlich  der  Anlage  der  MÜLLERSchen  Gänge,  so 
werden  von  der  vaginalen  Schleimhaut  auch  bei  der  weiteren  Ent- 
wicklung noch  Teile  abgesprengt,  welche  aber  dann  nicht  so  tief  bzw. 
weit  entfernt  zu  liegen  kommen.  Eine  bei  einem  Fötus  von  7V2  cm 
Länge  von  Ferroni  gefundene  derartige  kleine  Cyste  enthielt  noch 
einfaches  kubisches  Epithel.  Solches  Epithel  steht  also  auf  hypo- 
plastischer Stufe,  kann  sich  aber  nachher  noch  nachentwickeln. 

Als  weitere  Cysten  der  Vaginal  wand  erwähnt  R.  Meyer  Pro- 
statacysten,  welche  meist  in  der  unteren  Hälfte  der  Vagina  liegen, 
bei  Föten  und  Neugeborenen,  ferner  im  untersten  Teil  der  Vagina 
gelegene,  aus  der  Fossa  navicularis  aufsteigende  und  eventuell  ab- 
geschnürte Drüsenschläuche.  Auch  von  der  Mastdarmschleimhaut 
oberhalb  des  Sphincter  externus  können  Drüsengruppen  von  einer 
ventral  gerichteten  Bucht  der  Rectumschleimhaut  in  der  Medianebene 
den  Sphincter  internus  unterbrechen  und  bis  in  die  Nähe  der  Vagina 
reichen  (R.  Meyer).  Er  rechnet  ein  von  Falkner  beschriebenes 
kindskopfgroßes  papilläres  Kystom  zwischen  Rectum  und  Vagina  mit 
Wahrscheinlichkeit  hierher. 

Die  hauptsächlichsten  Untersuchungen  über  die  genannten  Versprengungen 
stammen  vor  allem,  wie  schon  ausgeführt,  von  E.  Meyer,  des  weiteren  von  Fer- 
Rosi  und  für  den  Uterus  von  y.  Maudach,  für  die  Ligamente  von  AscHOFF. 


7.  Myome  des  Uterus. 

Ribbert  stellt  die  Myom  keime  als  von  vornherein  selbstän- 
dige atypische,  in  die  Uteruswand  eingefügte  Zellterritorien  dar,  deren 
Gefäßsystem  nicht  den  nötigen  Anschluß  gefunden  hat.  Auch  sah  er 
in  den  kleinen  Myomen  nur  geringe  Gefäßmengen. 

Hiergegen  wendet  K.  Meyer  ein,  daß  diese  kleinen  Myome,  die  doch  schon 
makroskopisch  groß  sind,  nicht  mit  \virklichen  Myomkeimen  auf  eine  Linie  gestellt 
werden  können.  Die  Annahme,  daß  die  Myome  nur  aus  pathologisch  angelegten, 
gewissermaßen  versprengten  Keimen  entständen,  entbehrt  nach  R.  Meyer  jeder  tat- 
sächlichen Grundlage.  Er  sah  kleinste  Myome,  welche  nur  durch  besondere  Färb- 
barkeit,  ZeUdichte  und  Gruppierung  auffielen,  stellenweise  aber  ganz  allmähhch 
ohne  Unterbrechung  in  die  normalen  Muskelzüge  übergingen.  Hier  liegt  der  Ein- 
druck einer  aUmähhch  abklingenden  Prohferation  vom  myomatösen  zum  normalen 
Gewebe  hin,  keineswegs  aber  der  Eindruck  einer  von  vornherein  bestehenden  räum- 
lichen Isolierung  vor.  Letztere  komme  erst  sekundär  zustande,  wenn  die  Um- 
gebung mit  den  sich  schnell  entmekelnden  Myomzellen  nicht  Schritt  halten  kann. 

R.  Meyer  sieht  somit  als  Grundlage  der  Myome  normalerweise 
unverbraucht  liegende  Keime,  welche  wohl  den  ScHAPER-CoHENschen 
Inditferenzzonen  entsprechen,  an. 

Demgegenüber  kommt  Aschoff,  gestützt  auf  die  Untersuch- 
ungen seines  Schülers  Sakurai  an  26  mymatösen  Uteri,  wieder  mehr 
auf  einen  dem  Ribberts  ähnlichen  Standpunkt  zurück. 

Sakurai  untersuchte  kleinste  Knötchen  bis  zu  0,06  mm  hinab,  welche  sich 
schon  bei  jungen  Frauen  in  größerer  Zahl  meist  neben  Myomen  fanden.  Diese 
kleinsten  Keime  unterschieden  .sich,  wie  auch  R.  Meyer  schon  beschrieb,  von  der 
gewöhnlichen  Muskulatur  durch  tiefere  Färbbarkei-t  des  Protoplasmas;  die  Diffe- 
renzierung desselben  zu  Myofibrillen  ist  viel  beschränkter.  Die  Myofibrillen  sind 
weniger  zahlreich  und  kürzer,  die  Zellen  der  Myomkeime  erinnern  mehi-  an  die 
Muskelfasern  im  unentwickelten  Uterus.  Kleinste  Keime  waren  ganz  gefäßlos, 
größere  enthielten  Kapillaren,  noch  größere  wesen  differenzierte  Gefäße  auf.  Viele 
Myome  sind  scharf  abgesetzt,  mit  bindegewebiger  Kapsel  umgeben.  Die  Meyer- 
schen  Btielverbindungen  entstehen  nach  Aschoff-Sakurai  erst  sekundär,  durch 
Gefäße  dargestellt. 
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Die  Autoren  beziehen  also  die  Kugelmyome  auf  solche  kleinste, 
offenbar  von  Anfang  an  aus  dem  organischen  Verband  der  übrigen 
Muskulatur  ausgeschaltete  Muskelfasern.  Die  häufige  Kombination 
der  Myome  des  Uterus  und  des  sogenannten  „Myomlierzens"  erklärt 
Aschoff  so,  daß  letzteres,  nicht  wie  sonst  angenommen,  die  Folge 
der  ersteren  ist,  sondern  daß  eine  gleichzeitige  Schwäche  des  Herzens 
mit  der  Mißbildung  des  Genitalschlauchs  vorliegt,  welch  erstere  sich 
schon  vor  merkbarer  Entwicklung  des  Myoms  offenbaren  könne. 

Nach  den  oben  dargelegten  theoretischen  Erörterungen  ist  es 
wahrscheinlich,  daß  es  sich  bei  diesen  Myomen  primär  um 
eine  Differenzierungshemmung  von  Muskelfaserterri- 
torien handelt,  welche  den  ScHAPER-CoHENschen  In- 
differenzzonen lokal  entsprechen  können  aber  nicht 
müssen.  Hierdurch  tritt  eine  gewisse  Lösung  aus  der 
Umgebung,  wohl  aber  zunächst  keine  wirk  licheAbtren- 
nung,  ein.  Solche  wird  sich  dann  sekundär  ausbilden. 
Die  Myome  wären  somit  ein  gutes  Beispiel  der  oben  unter  den 
hypoplastischen  Vorgängen  dargestellten  Differenzierungshemmungen. 
Ob  man  nun  aber  die  dieser  Auffassung  nahestehende  Meyers,  oder 
ob  mau  die  mehr  die  Ausschaltung  betonende  Annahme  Aschoff- 
SuKURAis,  oder  ganz  besonders  Ribberts,  sich  zu  eigen  machen  will, 
in  jedem  Fall  handelt  es  sich  bei  diesen  Myomen  um 
Folgezustände  von  Entwicklungshemmungen. 

8.  Adenomyome. 

Die  Aden omyome,  besonders  des  Tubenwinkels,  bzw.  die  dar- 
aus entstandenen  Kystadenome  leitet  v.  Recklinghausen  be- 
kanntlich zum  großen  Teil  von  dem  WoLFFschen  Körper  ab. 
Er  betont,  daß  die  Anordnung  und  die  Struktur  der  Drüsenschläuche 
mit  dem  Bauverhältnis  der  drüsigen  Gestalten  des  WoLFFSchen  Or- 
'gans  Punkt  für  Punkt  übereinstimme.  Besonders  betont  er,  daß  jeder 
einzelnen  mikroskopischen  Gruppe  von  Drüsengängen  dieser  Adeno- 
myome die  typische  „Kammform"  eigen  sei.  Nachdem  v.  Reckling- 
hausen in  mehreren  kürzeren  Arbeiten  diese  Ableitung  der  Adeno- 
myome und  Kystadenome  von  Resten  des  WoLFFSchen  Körpers  be- 
gründet hatte,  stellte  er  alle  diesbezüglichen  Punkte  in  einer  aus- 
führlichen Monographie  zusammen. 

Wir  können  auf  diese  nicht  genauer  eingehen,  und  wollen  nur  erwähnen, 
daß  V.  Eecklinghausen  folgende  Einteilung  vornahm: 

a)  Die  voluminösen  Tumoren  des  Uteruskörpers, 

b)  die  kleineren  Tumoren  des  üteruskörpers, 

c)  die  Tumoren  der  Tuben  winket  des  Uterus, 

1)  die  harten  weißen  Adenomyome  der  Tubenwmkel, 

2)  die  Aveichen  roten  teleangiektatischen  Adenomyome  der  iubenwnkel, 

d)  die  Adenomyome  und  Kystadenome  der  Tubenwmkel. 

Als  Nachtrag  beschreibt  er  auch  von  der  Uterusschlennhaut  abstammende 
Adenomyome,  doch  hält  er  eben  die  von  Resten  des  WoLFFschen  Korpers  abzu- 
leitenden Büdungen,  bei  deren  Beschreibung  er  sich  auf  27  FaUe  stutzt,  für  die 
wichtigeren. 

Während  vor  v.  Recklinghausen  cystenhaltige  Uterusmyome  nur 
vereinzelt,  so  von  Babes,  Diesterweg,  Schröder,  Breus  (zitiert 
nach  SCHICKELE)  mitgeteilt  und  zumeist  von  der  Uterusschleimhaut 
abgeleitet  wurden  —  Breus  führt  seinen  Fall  auf  Reste  des  Gart- 
NERschen  Ganges  zurück  -  schlössen  sich  der  Recklinghausen- 
schen  Deutung  bald  eine  Reihe  von  Autoren  an. 
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Hier  seien  uiir  genannt  zunächst  Pick,  welcher  seine  durch  großartige  Ent- 
wicklung von  Cysten,  zerstreute  Ordnung  der  Drüsenschläuchc  bei  umfangreicher 
Neubilduno-  von'  Muskulatur  ohne  besondere  Anordnung  der  letzteren,  und  sub- 
serösc  Lage  charakterisierte  Geschwulst  als  eigenen  Typus  der  auf  Urn  leren  teile  zu- 
rückzuführenden Tumoren  der  KECivLTNGHAUSENschen  Beschreibung  anfügt.  Auch 
in  weiteren  Mitteilungen  tritt  Pick  für  diese  Abstammung  ein.  Für  cTie  ßECK- 
LiNtJHAUSEXsche  Theorie  sprechen  sich  des  weiteren  Pfannenstiel  und  vor  allem 
AscHOFF  aus.  Letzterer  betont  für  den  dritten  seiner  Fälle,  daß  die  Geschwulst 
sich  o-enau  im  Bereich  der  ursprünglichen  Anlage  der  Urniere  und  des  Urnieren- 
o-ann-es  entwickelt  habe;  auch  fehlte  das  Epoophoron.  Auch  Haktz  und  KröniG, 
SfEUMANN  und  NEnESKY,  FÜTH  u.  a.,  darunter  vor  allem  Schickele  leiten  von 
iiinen  beschriebene  Tujnoren  in  ähnlicher  Weise  wie  V.  Recklinghausen  ab. 

Hiergegen  bezieht  Kossmann  dieselben  '  nicht  auf  den  WoLFFschen  Körper, 
sondern  auf  den  MÜLLERschen  Gang,  läßt  allerdings  für  einige  Fälle  auch  die  ür- 
nierenherkunft  gelten.  Chiari  leitete  in  mehreren  Fällen  bis  unter  das  Peritoneum 
der  Tube  an  den  Tubenwinkeln  gefundene,  mit  Zylinderepithel  ausgekleidete  Drüsen 
und  Cysten  von  Ausstülpungen  der  Schleimhaut  ab;  desgleichen  mehi-ere  andere 
Autoren.  V.  Franqlte,  Gottschalk  traten  ebenfalls  der  Urnierengenese  entgegen, 
desgleichen  Opitz. 

Vor  allem  hat  nun  gegen  die  großzügig  durchgeführten  Darlegungen  v.  Reck- 
linghausens R.  Meyer  Stellung  genommen.  Er  hält  die  Kammform  nicht  füi- 
charakteristisch  luid  etwa  auf  die  Urniere  —  worauf  als  wichtiges  Erkennungs- 
zeichen für  die  Urnierenabstammung  Schickele  auch  später  noch  Gewicht  legte 
—  zu  beziehen,  vielmehi-  sind  „die  Formen  nicht  auf  die  genetische  Eigenart  des 
Epithels  zurückführbar,  sondern  es  ist  die  Triebfeder  bei  der  Formbüdung  in  den 
von  außen  seitens  der  Umgebung  einwirkenden  Kräften  nachzuweisen". 

Die  Tumoren  sind  untereinander  keineswegs  gleichwertig.  So  ist  es  auch  mit 
den  Adenomyomen  der  Leistengegend  resp.  der  runden  Mutterbänder  der  Fall,  ^vie 
sie  außer  von  v.  Recklinghausen  von  einer  größeren  Reilie  von  Autoren  be- 
schrieben wurden.  Die  Ansicht  Sckickeles,  zugunsten  der  RECKLiNGHAUSENscheli 
Theorie,  daß  die  Tube  keine  Drüsen  habe,  kann  R.  Meyer  unter  Hinweis  auf  zahl- 
reiche Autoren  widerlegen.  Die  Fälligkeit  der  Drüsen-  und  Adenombildung  der 
Tubenschleimhaut  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  ist  außer  von  R.  Meyer  von  Stein 
beschrieben  worden. 

Nach  R.  Meyer  kommen  die  von  v.  RecklinghaüSEN  für  typisch  gehal- 
tenen Drüsenformen  einerseits  in  wirklichen .  tJrnierentumoren  nur  mangelhaft  vor, 
andererseits  finden  sie  sich  hier  und  da  in  sicheren  Schleimhautadenomen  unter- 
mischt auch,  und  diese  „typische"  Formation  soll  überhaupt  in  erster  Linie  mecha- 
nisch von  dem  Fibromyomgewebe  verui-sacht  sein.  Infolgedessen  pflichtet  er  der 
RECKLiNGHAUSENschen  Ansicht,  in  den  Adenomyomen  einen  „Torso  der  embryo- 
nalen .  Urnierenentwicklung"  zu  sehen,  nicht  bei.  Auch  sei  die  von  v.  Reckling- 
HAUSEN  betonte  Lokalisation  an  dem  Dorsum  und  Fundus  uteri,  sowie  an  den 
Tubenmnkeln  nicht  typisch;  Dillmann  hingegen  leitet  2  von  ihm  beschriebene 
Fälle  zwar  nicht  der  Morphologie  wegen,  aber  der  Lage  wegen  von  der  Urniere  ab. 

Des  weiteren  kann  man  derartige  abgesprengte,  zu  Adenomyomen 
fülirende  Epithelschiäuche  von  den  MÜLLERschen  Gängen  ableiten, 
wie  das  außer  anderen  Autoren  von  Kossmann  (s.  oben),  Ribbert, 
Stein,  Lubarsch,  R.  Meyer  und  Santi  geschehen  ist.  Es  Iclingt 
dies  an  die  oben  auseinandergesetzten  Absprengungen  vom  Epithel 
des  MÜLLERschen  Ganges  in  frühen  Perioden  an,  doch  läßt  sich  ein 
scharfer  Unterschied  von  diesen  frühen  Absprengungen  gegen  spätere 
der  Uterusschleimhaut  kaum  ziehen.  Es  sind  derartige  Abschnürungen, 
wie  R.  Meyer  betont,  auch  postfötal  gut  möglich,  wie  solche  Schleim- 
hautwucherungen z.  B.  von  Lubarsch  und  R.  Meyer  aufgedeckt 
wurden.  Während  Ribbert  die  epithelialen  Gebilde  als  Symptome 
für  abgelaufene  Entwicklungsstörungen  der  Muskulatur,  wobei  auch 
Epithelien  mit  abgesprengt  und  verlagert  werden,  auffaßt,  und  Gul- 
len alle  Adenomyome  auf  den  MÜLLERschen  Gang  bezieht,  schreibt 
R.  Meyer:  „Die  diffuse  Wucherung  der  Drüsen  in  der  Muskulatur 
beweist  also  unter  keinen  Umständen  eine  fötale  Versprengung". 

Außer  späteren  entzündlichen  Schleimhautversprengungen  kommen 
nun  auch  Einstülpungen  und  Absprengungen  von  Serosaepithel  in 
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Betracht,  wodurch  sich  dann  später  auch  ganz  schleimhautähnliche 
Herde  bilden  können.  Auch  hier  ist  dies  zunächst  nach  dem  oben 
Dargelegten  im  fötalen  Leben  möglich,  wodurch  dann  immerhin  die 
fötale  Entstehung  der  daraus  resultierenden  adenomyomartigen  Ge- 
bilde gerettet  wäre,  allein  R.  Meyer  wies  nach,  daß  ganz  ent- 
sprechende Bildungen  auch  noch  im  späteren  Leben  entstehen  können. 
In  einem  Falle  von  Heine,  sowie  in  solchen  von  Iwanoff  ließen 
sich  direkte  Verbindungen  mit  dem  Serosaepithel  nachweisen.  Aehn- 
lich  sicher  war  auch  die  Ableitung  in  dem  Falle  von  v.  Rosthorn- 
Schottländer.    Auch  Opitz  vertritt  diesen  Standpunkt. 

Wenn  R.  Meyer  also  auch  fötale  Abschnürungen  und  eventuell 
Versprengungen  als  Grundlage  der  Adenomyome  in  manchen  Fällen 
anerkennt,  so  ist  doch  die  Entstehung  derselben  aus  verschiedenen 
Ursachen  möglich,  ebenso  gut  fötal  wie  postfötal.  Das  Muskelgewebe 
der  meisten  Adenomyome  ist  auch  nicht  als  versprengt  zu  betrachten. 
Ein  großer  Teil  der  Bildungen  sind  danach  nicht  als  Adenomyome, 
sondern  als  Entzündungsprodukte,  also  als  Folgen  einer  Adenomyo- 
metritis  und  -Salpingitis  etc.  aufzufassen. 

Demgegenüber  glaubt  Schickele,  daß  Meyer  die  Reckling- 
HAUSENschen  Thesen  nicht  widerlegt  hat  und  hält  an  diesen  fest. 
Das  Verwischen  des  Typus  könne  mit  dem  Alter  der  abgesprengten 
Keime  zusammenhängen.  Doch  gibt  Schickele  zu,  daß  es  außer 
diesen   „mesonephrischen"   Adenomyomen   auch   schleimhäutige  der 

Tube  gibt.  . 

In  einem  Falle  nun  glaubt  R.  Meyer  im  Gegensatz  zu  den  meisten 
Adenomyomen  in  der  Tat  eine  besondere  Ableitung  eines  derartigen 
Tumors  feststellen  zu  können  (s.  Fig.  35). 


Adenomyome. 
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hölile  zu  gelangen.  Dieser  Tumor  nun  setzte  sich  aus  kanalisierten  zj^lmdrischcn 
Striino-en  mit  außerordentlicher  Schlängelung  und  einer  Schichtung  in  2  oder  d 
Lao-eu  meist  spindeliger  Zellen  zusammen.  Als  zweiter  Bestandteil  kommen  Cysten 
mir  intrakanaUkulären  Fibromen  in  Betracht.  Sie  lassen  sich  mit  Sicherheit  aut 
die  kanalisierten  Stränge  zurückführen.  Die  Kanäle  wie  die  Cysten  zeigen  ein- 
schichtio-es  kubisches  oder  Zylinderepithel.  Besonders  charakteristisch  ist  die 
Schichtung  der  Stränge  aus  Längs-  und  Eingfasern,  so  daß  der  Tumor  einen  durch- 
<aus  organoiden  Eindruck  macht.  Wegen  dieser  einzigartigen,  nur  um  die  Epithel- 
schläuche vorhandenen  Gewebsscheiden,  während  das  myofibröse  Gewebe  sons^t 
nicht  selbständig  wuchert,  kann  man  nicht  an  gewöhnliche  Uterusschleimhaut,  auch 
nicht  an  den  embryonalen  MÜLLERschen  Gang  als  Abstammung  denken,  sondern 
nur  an  ähnhche  Bildungen,  wie  hyi^ertrophische  WoLFFsche  Kanäle. 

R.  Meyer  führt  daher  auch  dies  eigenartige  Adenorayom  auf  eine 
embryonale  Verlagerung  irgendwelcher  Teile  des  WoLFFSchen  Organs 
in  das  Uterushorn  zurück.  Ausnahmsweise  können  auch  nach  R.  Meyer 
—  welcher  also  im  Gegensatz  zu  v.  Recklinghausen  und  den 
meisten  Autoren  seitdem,  einen  ähnlichen  Vorgang  als  Grundlage  für 
die  meisten  Adenomyome  verwirft  —  doch  vorragende  Teilchen 
der  Urnierenoberfläche  zwischen  die  MüLLERSchen  Gänge  während 
ihrer  Vereinigung  zum  Uterus  eingeklemmt  werden. 

9.   Aberration  fremder  Gewebsarten  in  die  weiblichen  Genitalorgane. 

Wir  können  hierher  mit  R.  Meyer  einmal  die  versprengten  so- 
genannten akzessorischen  Nebennieren,  sodann  die  Ektodermver- 
sprengungen  rechnen  und  gehen  dann  zu  den  zu  mehr  tumorartige 
Bildungen  führenden  Versprengungen  fremder  Gewebsbestandteile  über. 

a)  Aberration  von  Nebenniere. 
Der  Modus,  durch  welchen  Nebennierensubstanz  in  das  weibliche 
Genitalsystem  versprengt  wird,  unterscheidet  sich  im  Prinzip  in  nichts 
von  den  Aberrationen  von  Nebennierensubstanz  überhaupt,  und  es 
soll  daher  unten  unter  „Nebenniere"  hiervon  im  Zusammenhang  ge- 
sprochen werden.  Wie  im  allgemeinen,  so  handelt  es  sich  auch  hier  im 
Gebiet  der  weiblichen  Sexualorgane  nur  um  Nebennierenrinden- 
substanz.  Besonders  Pick  bewies,  daß  chromaffine  Substanz  in  den 
Knötchen  nie  vorkommt.  Die  von  Aschoff  beschriebenen  chrom- 
affinen Körperchen  werden  nicht  mit  der  Nebennierenrinde  vereinigt 
gefunden,  und  Aschoff  sieht  daher  diese  Paraganglien  im  Liga- 
mentum latum  als  Variationen  von  Sympathicusanlagen  an,  stellt  sie 
aber  nicht  dem  Nebennierenmark  gleich.  Es  geht  dies  auch  klar  aus 
der  Ueberlegung  hervor,  daß  bei  menschlichen  Embryonen  der  De- 
scensus  weit  früher  eintritt,  als  die  Sympathicuszelleu  in  den  Neben- 
nieren das  Mark  bilden.  Besonders  Marchand  hat  zuerst  die  Neben- 
nierenrindenknötchen  im  Ligamentum  latum  aufgedeckt,  die  man  da- 
her auch  Marchand  sehe  Nebennieren  (Aichel)  benennt.  Mar- 
chand fand  diese  Nebennieren  schon  in  6  P'ällen,  Rossa  sammelte 
1897  12  Fälle  aus  der  Literatur,  R.  Meyer  fügt  noch  die  vergessene 
Mitteilung  von  Gunkel  bei  einem  Hermaphroditen  hinzu. 

Sie  sind  ferner  besonders  von  Chiari,  Dagontst,  d'Ajutolo,  Michael,  Ul- 
rich, EOTH,  SCHMORL,  LUBARSCH,  BeNEKE,  ASCHOFF,  EiBBERT,  WiESEL,  K.  MEYER, 

Targett,  Lockwood,  Scoth-Waithin,  Aichel  und  Bayer  studiert  worden. 

Aichel  faßte  sogar  diese  im  Ligamentum  zu  findenden  Neben- 
nierenkörper als  normale  Organe  auf,  und  stellte  sie  den  Supra- 
renalorganen  niederer  Wirbeltiere  an  die  Seite.  Doch  sind  hiergegen 
besonders  von  Swale  Vincent,  was  die  Identifizierung  der  beiden 
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Nebeniiierenteile  betrifft,  ferner  von  Wiesel,  Aschoff  und  R.  Meyer 
Einwände  erhoben  worden,  wobei  vor  allem  Aschoff  AichelscIic 
Befunde  im  Paroophoron  als  Paraganglien  aufdecken  konnte.  Die 
Nebennierenknötciien  entspi-eclieu  also  den  sogenannten 
akzessorischen  Nebennieren,  wie  sie  sich  auch  in  dei- 
Niere  etc.  finden,  nur  daß  sie  hier  wegen  d e r  n a h e n  e n t- 
wicklungsgeschichtlichen  .  Beziehungen  häufiger  ge- 
funden werden. 

So  fand  sie  K.  Meyee  bei  Kindern  in  6 — 8  Proz.,  doch  glaubt  er,  dali  in 
Wirklichkeit  der  Prozentsatz  ein  höherer  sein  mag;  Bayer  gibt  12  Proz.  an. 

Diese  Autoren  wie  Aschoff  bestreiten  also  die  AiCHELSche 
Angabe  eines  regelmäßigen  Auffindens  solcher  linötchen. 

E.  Meyer  macht  darauf  aufmerksam,  daß  solche  versprengte  Knötchen  auch 
mit  anderen  Bildungen  verwechselt  werden  können,  so,  wie  er  und  Aschoff  zeigten, 
mit  von  den  Serosaepithelien  ausgehenden  Bildungen,  welche  sich  an  den  Tuben 
unter  der  Serosa  finden.  So  wies  Meyer  gegenüber  Pick  und  Poli^  nach,  daß 
solche  an  Nebennieren  erinnernden,  auf  Serosaepithel  zu  beziehenden  Gieblide  keine 
Lipoide  enthalten. 

Meist  liegen  die  Knötchen  ganz  typisch  intraperitoneal  am  freien 
Rand  des  Ligamentum  latum  in  der  Nähe  des  Ovarium,  doch  finden 
sich  auch  einseitig  2  Knötchen,  manchmal  auch  beiderseitig. 

Als  Größe  der  Knötchen  gibt  R.  Meyer  im  Durchschnitt  2  bis 
5  mm  an.  Die  Gestalt  sei  flach,  diskusartig,  seltener  kugelig.  Die 
Knötchen  sind  beim  Erwachsenen  im  Verhältnis  zum  Kind  auffallend 
klein,  atrophieren  also  offenbar  oder  halten  wenigstens  in  ihrem 
Wachstum  mit  dem  gewöhnlichen  normalen  Gewebe  nicht  Schritt. 
Vielleicht  hängt  dies,  wie  R.  Meyer  meint,  mit  dem  Mangel  der  Be- 
ziehungen zu  nachbarlich  gelegener  Marksubstanz  zusammen.  Aus 
diesen  Nebennierenteilen  gehen  sogenannte  GRAWiTZsche  Tu- 
moren, wie  sie  Chiari,  Weiss,  Peham,  Pick  beschrieben,  sicher 
selten  hervor,  üeber  aus  denselben  Gebilden  entstandene  Cysten 
berichtet  vor  allem  Pick. 

Auch  im  Ovarium  wurde  von  Varaldo  aberrierendes 
Nebennierengewebe,  in  5  Fällen,  welche  Vonv^iller  zusam- 
menstellt, sowie  in  einem  eigenen  Falle  dieses  Autors  davon  aus- 
gehende GRAWiTzsche  Tumoren  gefunden. 

Verwechslungen  dieser  GRAWiTzschen  Tumoren  mit  anderen 
Bildungen  sind  auch  möglich,  so  im  Ovarium  mit  Luteinzellentumoren 
(Meyer). 

b)  Aberration  von  Ektoderm. 
Marchand  fand  bei  Neugeborenen  verhornte  Plattenepithel- 
massen  im  Ligamentum  latum,  desgleichen  Switalski  und  R. 
Meyer  in  5  Fällen  bei  weiblichen,  in  2  Fällen  bei  männhchen  Föten 
bzw  Neugeborenen.  Ribbert  fand  sie  bei  einer  Erwachsenen.  Man 
findet  dann  Epithelknötchen  und  -Cysten  mit  Horn  aber  ohne  Haare 
und  Drüsen,  meist  schon  makroskopisch  sichtbar  unter  den  Vorder- 
platten des  Ligamentum  latum,  nahe  dem  Plexus  spermaticus  (bzw.  am 
Samenstrang  und  Nebenhoden).  Die  gewöhnliche  Anschauung  ist  es, 
daß  es  sich  hier  um  aberriertes  Ektoderm  handelt.  Zellen  des 
letzteren  können  bei  der  innigen  Nachbarschaft  der  Urniere  und  des 
WoLFFSchen  Ganges  zum  Ektoderm  bei  der  Ablösung  der  Organe 
voneinander  leicht  haften  bleiben.  R.  Meyer  aber  welcher  auch  zu- 
nächst Anhänger  dieser  Theorie  war,  hält  diese  Bildungen  spater  für 
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Degenerationsmetamorphosen  des  WoLFFSchen  Körpers ;  insbesondere 
das  Fehlen  von  Drüsen  nnd  Haaren  ließe  sich  hiermit  gut  vereinigen. 
Er  glaubt  auch  in  einem  degenerierenden  Paroophoron  gefundene 
konzentrisch  geschichtete  Zellhaufen,  welche  sich  neben  einer  horn- 
haltigen  Epithelcyste  fanden,  als  Vorstufen  eines  solchen  Knötchens 
ansehen  zu  dürfen. 

c)  Geschwulstartige  Aberration. 
Man  kann  diese  Bildungen,  ebenso  wie  die  zuletzt  beschriebenen, 
den  von  Albrecht  sogenannten  Choristomen  bzw.  Choristo- 
blastomen  einreihen.    Die  illegale  Zellverbindung,  wie  sie  oben 
dargelegt  wurde,  könnte  hier  auch  ihr  Recht  beanspruchen. 

a)  Lipome. 

Solche  sind  schon  Virchow  (Atlas  von  Lebert)  bekannt  ge- 
wesen, von  Orth  und  Merkel  (2  Fälle)  beobachtet  und  vor  allem 
von  Seydel  zusammengestellt  worden.  Von  seinen  11  Fällen  betrafen 
8  das  Corpus,  davon  5  den  Fundus  uteri  und  die  Tubenecke,  3  die 
Cervix.  Auch  aus  anderen  Fällen  geht  hervor,  daß  hier  das  Corpus 
bevorzugt  ist.  Außer  Aberration  käme  nun  hier  als  Grundlage  der 
Tumoren  auch  Metaplasie  in  Frage  und  zwar  echte,  denn  eine  solche 
haben  wir  ja  bei  den  einzelnen  Bindesubstanzen  oben  auch  sicher 
zugelassen.  So  nehmen  v.  Franque,  Chiari  (v.  Jacobson)  und 
andere  Metaplasie,  hingegen  Merkel,  Knox,  und  vor  allem  Seydel 
Gewebsversprengung  embryonaler  Herkunft  an.  Letzterer  denkt  als 
Vehikel  einmal  an  den  MÜLLERschen  Gang,  sodann  an  Gefäße.  Die 
Einwände,  welche  gegen  eine  derartige  „Transplantation"  maßgebend 
sind,  haben  wir  schon  oben  auseinandergesetzt.  Für  eine  Aberration 
im  gewöhnlichen  oben  dargelegten  Sinne  kann  man  die  Erklärung 
anführen,  welche  R.  Meyer  für  den  Prädilektionssitz  dieser  Lipome 
im  Corpus  uteri  gibt.  Er  nimmt  an,  daß  das  Muskelgewebsblastem, 
welches  den  Uterus  aufbauen  soll,  Fettkeime  der  seitlichen  Körper- 
wand, welche  für  das  Parametrium  bestimmt  sind,  einschließt.  Wäh- 
rend im  unteren  Teile  MÜLLERscher  und  WoLFFScher  Gang  nahe 
aneinander  liegen  bleiben,  und  ein  gemeinsamer  Muskelbindegewebs- 
mantel  hier  also  die  Wand  der  Cervix  und  Vagina,  beide  Lumina 
gemeinsam  einschließt,  werden  im  Corpus  uteri  die  Kanäle  weiter 
voneinander  getrennt,  nicht  nur  durch  fibromuskuläres  Gewebe,  son- 
dern auch  durch  parametranes  Fettgewebe;  letzteres  liegt  mehr  lateral. 
So  könnte  besonders  in  der  Gegend  der  breitesten  Trennungsschicht, 
wo  am  meisten  Fettgewebe  dazwischen  geschoben  ist,  durch  geringe 
Abweichung  vom  Normalen  der  Grund  zu  Lipomen  gelegt  werden, 
und  diese  Stelle  entspricht  gerade  dem  Fundus  uteri  und  den  Tuben- 
ecken, wo  diese  Bildungen  in  der  Tat  mit  Vorliebe  sitzen. 

Kurz  erwähnt  sei  noch  eine  im  Corpus  uteri  neuerdings  von  Meyer  gefun- 
dene Fehlbildung,  die  er  Harmatoma  teleangiectaticum  benennt  und  die 
herniös  unter  der  Serosa  vorsprang.  Bemerkenswert  war  noch  der  Gehalt  an 
größeren  Nervenbündeln. 

ß)  Osteome  und  Chondrome. 
Auch  hier  kommt  wieder  einmal  embryonale  Aberration, 
sodann  aber  auch  metaplastische  Knochenbildung,  beson- 
ders in  Fibromyomen  des  Uterus  in  Betracht,  welch  letztere  R.  Meyer 

Schwalbe,  Morphologie  d.  Mißbildungen.   III,  Anh.  10 
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soo-ar  häutiger  beobachtet  hat.  Ein  schon  im  embryonalen  Leben  (4. 
Monat)  gefundene!'  Knochenherd  (nicht  Osteom)  in  der  Cervix  spricht 
in  diesem  Fall  für  die  Aberration.  Während  das  Gesagte  für  die 
Osteome  gilt,  sind  die  grundlegenden  Faktoren  bei  den  Euchondromen 
noch  weniger  bekannt.  Ein  im  Corpus  uteri  von  Feuchtwanger  als 
metaplastisch  gedeutetes  Osteochondromyom  wird  von  Lubarsch  für 
angeboren  gehalten.  Seydel  beschrieb  ein  Enchondrom  zwischen 
Corpus  und  Cervix  uteri  mit  embryonalem  Bindegewebe  und  be- 
zeichnet es  als  embryonale  Keimversprengung. 

y)  Rhabdomyome. 

Hier  ist  die  Frage  der  Metaplasie  ganz  besonders  heftig  um- 
stritten worden,  und  zwar  der  Metaplasie  aus  glatterin  quer- 
gestreifte Muskulatur ,  welche  vor  allem  Busse  und  desgleichen 
V.  Franque  für  sichergestellt  halten ,  während  Seydel  sich  dagegen 
wendet.  Lubarsch,  Borst  lehnen  ebenfalls  gegenüber  Nehrkorn 
Metaplasie  ab,  Marchand  erkennt  sie  hingegen  hier  an. 

Gegenüber  V  Franquid  und  Gebhard,  welche  die  embryonalen  Keime  mit 
so  langer  Latenz  nicht  annehmen  woUen,  führen  Kolisko  und  Peham,  sowie  bis 
zu  einem  e;ewisseu  Grade  auch  E.  Meyer  Analoga  aus  anderen  Gegenden,  wo  das- 
selbe statthat,  an.  E.  Meyer  meint,  daß  die  lange  Latenz  indifferenter  Zehen 
zwar  schwer  vorsteUbar  ist,  die  Metaplasie  aber  „keine  geringeren  Ansprüche  an 
unser  Vorstellungs vermögen«  steht.  Auf  eine  besondere  Art  von  Aberration  macht 
noch  E  Meyer  aufmerksam,  darauf  nämlich,  daß  bei  der  ursprünglichen  Nach- 
barschaft des  Uterushornes  zur  Leistengegend  der  Musculus  cremaster  internus  am 
Ligamentum  rotundum  gelegentlich  bis  dicht  an  den  Uterus  heranziehe ;  besonders 
hei  Tumoren  an  der  Insertion sstelle  des  Ligamentum  rotundum  halt  somit  E.  Meyer 
ein  Uebergreifen  der  quergestreiften  Muskelfasern  dieser  QueUe  nicht  für  ausge- 
schlossen. 

Im  übrigen  werden  besonders  die  Rhabdomyome  auch  oft  als 
mehr  einseitig  entwickelte  Mischgeschwülste,  als  „em- 
bryonale Kombinationstumoren",  wie  sie  Borst  bezeichnet,  aufgefaßt. 
Wenden  wir  uns  nun  diesen  zu. 

S)  Mesodermale  Mischgeschwülste. 
Einfache  aberrierte  mesodermale  ortsungehörige  Befunde  im  Uro- 
genitalgebiet  können  wir  als  Choristome  bezeichnen  und  sie  als 
solche  als  Grundlage  der  hier  weit  häufiger  zu  findenden  wirklichen 
Mischgeschwülste,  die  wir  dann  als  Chori  stob  las  tome  bezeichnen 
können,  auffassen.    Letztere  zeigen  also  blastomatöses  Wachstum, 

welches  ersteren  abgeht.  ^u-u      i  Ki„cf« 

Solche  aberrierte  mesodermale  Gebilde  ohne  blasto- 
matösesWachstum  sind  nun  naturgemäß  nur  Zufälligkeitsbefunde 
und  wir  kennen  nur  ganz  vereinzelte  Befunde,  die  hierher  gehören 
und  von  R.  Meyer  erhoben  worden  sind.  Solche  Zellmassen  können 
durch  geringfügige  Lageanomalie  des  Urnierenganges  an  fa  sehe  Stelle 
gelangen;  sie  können  dann  zum  Teil  sich  weiterdifferenzieren,  zum 
Teil  auch  infolge  der  abnormen  Lage,  und  somit  mangelnder  noi- 
maler  Korrelation,  in  der  Differenzierung  zurückbleiben. 

E  Meyer  rechnet  hierher  den  von  ihm  gefundenen,  schon  erwähnten  Knochen- 
herd Äteoblasten  versehen,  welcher  in  der  Cervi^x  un  eng^.  Anschluß  ^^^^^ 
Eeste  eines  WoLFEschen  Ganges  bei  emem^o^^^^^^^    estt'wer  du  IberraS 

KMierSnÄS  ^^^f  so^iS=  nS^l^^rÄn  sehr 
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verschiedenai-tige  Gebilde  entstehen,  die  sich  auch  noch  vöUig  ausdifferenzieren  können. 
Von  Wichtigkeit  ist  auch  ein  weiterer  Fall  K.  Meyers  (s.  Fig.  36).    Hier  tand  er 


/ 1 

// 


Fig.  36.  Mesodermale  Gewebsversprengung  in  der  deitenwand  der  Vagina 
eines  Neugeborenen.  Uebersichtsbild  aus  zwei  Querschnitten  kombiniert.  [/  == 
Urethra.  R  =  Rektum.  iB  =  indifferentes  Blastem.  D  =  Drüsenkanäle.  M  = 
quergestreifte  Muskelbündel,  welche  vom  ßhabdosplyncter  urethrae  in  die  Vaginal- 
wand  ziehen,  ß  =  Bindegewebsstränge.  O  =  Ganglien.  (Vergr.  LEiTZ-Lupe  IV 
Zeichenokiüar.)    Nach  ß.  Meyer,  Lubarsch-Ostertags  Ergebnisse,  Bd.  9,  2. 1903. 

bei  einer  ^Neugeborenen,  welche  sonst  Besonderheiten  nicht  aufwies,  in  der  Vagina 
epitheliale  Kanälchen  mit  Muskclbindegewebe,  des  weiteren  aber  auch  ein  aus  rund- 
lichen Zellen  bestehendes  Gewebe,  welches  sich  stellenweise  zu  Haufen  gruppierte, 
sich  kranzförmig  anordnete  und  endlich  kleine  Cysten  und  Kanäle  mit  deutlichem 
einreihigen  kubischen  Epithel  aufwies,  wie  wir  ähnliche  Bildungen  in  den  gleich 
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zw  besprechenden  Mischgeschwülsten  der  Niere  öfters  finden.  Des  weiteren  fanden 
sich  noch  teils  mehr  embryonale,  teils  ausditferenzierte  tiuergestreifte  Muskelfasern. 

Diese  merkwürdigen  Herde  liegen  nicht  zusammengedrängt,  sondern  hinterein- 
ander in  der  seitlichen  Vaginalwand,  zum  Teil  innemalb  tler  zirkulären  Vaginal- 
luuskulatur,  dagegen  weiter  hinten  in  der  äußeren  bindegewebigen,  mit  Gefäßen 
durchsetzten  Schicht  und  sogar  bis  in  den  Beginn  des  prärektalen  Bindegewebes 
hinein".  Der  Ehabdosphincter  ist  in  dorsolateraler  Richtung  verzogen,  mit  ihm 
hängen  die  quergestreiften  Muskelfasern  teilweise  zusammen.  Auen  die  Urethra 
selbst  hat  eine  abnorme  Lage  und  auch  die  Vagina  weist  ein  schiefstehendes  un- 
regelrechtes Lumen  an  dieser  Stelle  auf. 

Des  weiteren  rechnet  R.  Meyer  eine  Mitteilung  Schaepfers 
hierher,  in  welcher  sich  in  der  Niere  —  welche  hier  auch  heran- 
gezogen werden  muß  —  eines  auch  sonst  mißbildeten  8-raonatlichen 
Fötus  quergestreifte  Muskelfasern,  Knorpel  und  Epithelien  fanden; 
und  endlich  gehören  noch  hierher  die  Befunde  von  Knorpelherden,  bei 
kongenitaler  Cystenniere.  auf  welche  wir  noch  zurückkommen  werden, 
sowie  in  hypoplastischen  Nieren,  welche  von  zahlreichen  Autoren  auf 
Versprengung,  von  anderen  Autoren  allerdings,  wie  Rückert,  auf 
Metaplasie  bezogen  werden.  Zu  erwähnen  ist  auch  noch,  daß  Lubarsch 
angibt,  in  Nieren  von  Neugeborenen  quergestreifte  Muskulatur,  sowie 
auch  Knorpelinseln  und  Plattenepithel  gefunden  zu  haben. 

Diese  Befunde  beziehen  sich  auf  Niere,  Cervix  und  Vagina,  die- 
selben Stellen,  wo  auch  die  blastomatös  weiter  wuchernden 
Mischgeschwülste  auftreten  und  sind  deswegen  mit  ihnen  in  der 
Abstammung  auf  eine  Stufe  zu  stellen.  Von  diesen  Mischgeschwülsten 
war  schon  oben  kurz  die  Rede ;  auch  hier  soll  nicht  des  genaueren  auf 
sie  eingegangen  werden,  sondern  nur  kurz  ihre  Genese  in  Betracht 
gezogen  werden.  Finden  sich  doch  diese  mesoder malen  Misch- 
geschwülste bei  weitem  am  häufigsten  gerade  hier  an  diesen 
Plätzen  des  Urogenitalsystems  und  spielen  doch  auch  gerade  diese 
daher  die  Hauptrolle  bei  der  Diskussion  über  die  Entstehung  der 
Mischgeschwülste  im  allgemeinen.  Wir  können  hier  die  3  Haupt- 
theorien erwähnen.  So  verschieden  sie  untereinander  sind,  so  fußen 
doch  alle  drei  auf  entwicklungsgeschichtlichen  Irrungen. 

RiBBERT  stellt  die  Mischgeschwülste  mit  den  Tera- 
tomen in  ein  e  Li  nie.    Es  ist  dies  ja  an  und  für  sich  eine  sehr 
einfache  Erklärung,  aber  man  könnte  dann  einen  Schritt  weitergehen 
und  mit  Beard  alle  Tumoren  in  ähnlicher  Weise  erklären  und  als 
mehr  oder  weniger  einseitig  entwickelte  Teratome  auffassen.  Einen 
scharfen  Unterschied  zwischen  den  mesodermalen  Mischgeschwülsten 
und  den  Teratomen  stellt  aber  besonders  der  mehr  oder  weniger  für 
beide  typische,  aber  bei  beiden  verschiedene  Sitz  im  Urogenitalsystem 
dar    Die  Teratome  sitzen  mit  besonderer  Vorliebe  im  Ovarium,  die 
Mischgeschwülste  in  Niere,  Cervix  und  Vagina.  Dazu  kommen  morpho- 
logische Unterschiede.    Die  Drüsenkanäle  der  Niereumischgeschwuiste 
und  eventuell  zu  findende  Plattenepithelien  und  Hornbildung  deutet 
R  Meyer  und  zum  Teil  auch  Wilms  in  einfacherer  Weise,  und  son- 
stige Bildungen,  wie  sie  den  Teratomen  eigen  sind,  werden  in  diesen 
Mischgeschwülsten  nicht  gefunden.    Im  übrigen  weist  auch  R.  Meyer 
auf  Grund  genauer  entwicklungsgeschichtlicher  Studien  die  Annahme 
RiBBERTS  von  der  Gleichstellung  der  Teratome  und  Mischgeschwulste 
zurück,  ebenso  die  Erklärung  Ribberts  für  die  Charakteristika  der 
mesodermalen  Mischgeschwülste,  welche  dieser  auf  sekundäre  Ein- 
flüsse des  Ortes  bezieht.  o 

Von  besonderer  Bedeutung  ist  nun  die  auf  einem  außerordent- 
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lieh  großen  Material  basierende  und  sehr  exakt  durchgeführte  Unter- 
suchungsreihe von  WiLMS.  Durch  ihn  ist  die  Frage  der  Misch- 
geschwülste in  ganz  neue  Bahnen  geleitet  worden.  Im  Gegensatz  zu 
RiBBERT  betont  er.  daß  sie  sich  in  ihrer  Grundlage  von  derjenigen 
der  Teratome  unterscheiden,  und  indem  er  die  verschiedenen  Formen 
der  mesodermalen  Mischgeschwülste  zusamraenfalSt,  leitet  er  sie 
von  einem  embryonal  versprengten  gemeinsamen 
K  e  i  m  e  a  b. 

Dieser  besteht  ans  nindzelligem  Keimgewebe,  bringt  aber  unter  äußerem  Ein- 
fluß seine  prospektive  Potenz  dadurch  zur  Geltung,  daß  aus  dem  Keimgewebe 
myxomatöses,  fibröses  Bindegewebe,  Fett,  glatte  und  quergestreifte  Muskelfasern, 
Knoi-pel,  Knochen  und  endlich  Drüsen  sich  bilden. 

Die  Differenzierungshemmung  stellt  Wilms  in  den  Vorder- 
grund, die  Versprengung,  wenn  eine  solche  eintritt,  ist  erst  sekundär. 
Da  der  Keim  verschiedene  Bildungsfähigkeiten,  je  nach  der  verschie- 
denen Stelle  im  Körper  enthalten  kann,  unterscheiden  sich  auch  die 
Mischgeschwülste  der  verschiedenen  Körperregionen  untereinander. 
Er  leitet  die  Mischgeschwülste  der  Vagina  und  Cervix  von  Keimen 
des  mittleren  Keimblattes  der  hinter  der  Niere  gelegenen  Körper- 
region, die  Nierenmischgeschwülste  von  den  Abkömmlingen  des  Meso- 
derras  der  mittleren  Körperregion  ab  und  erklärt  so  die  Unterschiede 
des  Baues  je  nach  der  Lokalisation,  insbesondere  die  für  die  Nieren- 
mischgeschwülste  fast  charakteristischen  Kanälchen,  welche  vor  Wilms 
BiRCH-HiRSCHFELD  für  Umierenkanälcheu  gehalten  hatte.  (Genaueres 
s.  unten  unter  „Niere".) 

Dem  entgegnet  R.  Meyer  u.  a.,  daß  die  Nieren  im  Gegensatz 
zu  den  Ausführungen  Wilms'  in  allen  ihren  Teilen  etwas,  wenn  auch 
wenig  mehr  kaudal  entspringen,  als  der  cervico-vaginale  Teil  des  Ge- 
schlechtsstranges,  selbst  der  unterste  Teil  des  letzteren.  Auf  die 
Einwände,  daß  Keime  durch  den  WoLPPschen  oder  MÜLLERSchen 
Gang  verschleppt  werden  könnten,  ist  bereits  oben  hingewiesen  worden. 
R.  Meyer  faßt  die  Mischgeschwülste  der  unteren  Körperhälfte,  welche 
fast  nur  in  den  Nieren,  in  Vagina  und  Cervix  bzw.  Vas  deferens  und 
Blasenhals  voi'kommen,  zusammen,  da  sie  alle  aus  einem  außerordent- 
lich engen  Bezirk  hervorgehen  und  bezieht  diese  Mischge- 
schwülste in  ihrer  Entstehung  auf  eine  gemeinsame 
lokale  Entwicklungsstörung. 

Diese  lokale  Störung  betont  er  besonders,  zumal  nur  die  der  Niere  benach- 
barte Vagina  und  die  Cervix,  nicht  aber  das  Corpus  uteri  von  den  Mischgeschwülsten 
befallen  werden.  Auch  die  Annahme  Seydels,  „daß  bei  verzögerter  Ablösung  des 
ürnierenganges  das  indifferente  Mesoderm,  welches  vom  Urwirbel  her  zwischen 
Urnierengang  und  Ektoderm  hindurch  zur  ventralen  Leibeswand  gelangen  müsse, 
lateral  vom  Urnierengang  in  das  Gebiet  der  Urniere  verdrängt"  werde,  lehnt  er  als 
nicht  genügend  die  LokaUsation  der  Mischgeschwäilste  erklärend  sowie  auch  aus 
entwicklungsgeschichtlichen  Gründen  ab. 

Meyers  eigene  Hypothese  geht  nun  dahin,  daß  es  sich  nicht  um 
eine  Dilferenzierungshemmung  mit  primärer  Keimausschaltung,  son- 
dern um  eine  Versprengung  wohl  auf  Grund  einer  ille- 
galen Zellverbindung  handele. 

Der  Urnierengang  liegt  im  ganzen  oberen  Teil  dem  Ektoderm,  dem  Urnieren- 
bla.stem  und  dem  Cölom  dicht  benachbart,  und  wenn  die  Beziehung  zum  Ektoderm 
aufhört,  so  liegt  er  noch  zwischen  den  beiden  letztgenannten ;  auch  bis  zum  Nieren- 
blastem  ist  das  gleiche  der  Fall. 

Dies  Nierenblastcm  nun  geht  am  unteren  Teile  des  ürnierenganges  im  Niveau 
des  Bodens  des  seitUcheti  Cölomsackes  unvermerkt  in  das  kaudale  Mesoderm  über. 
Der  Urnierengang  hat  an  seinem  untersten  Ende  in  der  Gegend  des  Nierenblastenis 
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und  des  unmittell)ar  anliegenden  „Zwischenblastems"  eine  Strecke  zwischen  Ekto- 
derni  und  Mesoderm,  nahe  an  einer  Stelle  zu  durchdringen,  an  welcher  letzteres 
noch  nicht  völlig  in  Ncphroblastcm  und  Blastem  der  Beckenwand  geschieden  ist. 
Schwankungen  in  der  Wachstumsenergie  des  Urniereiiganges  und  des  Cöloms  er- 
möglichen hier,  daü  der  Uriiierengang  sehr  leicht  auf  Mesodermkeime  stoßen  kann, 
welche  nicht  in  das  Urnierengebiet  gehören,  welche  noch  nicht  differenziert,  oder 
noch  in  Differenzierung  begriffen  sind.    So  bleiben  derartige  Keime  am  Uruieren- 

fange  hängen  und  somit  im  Ursprungsgebiet  der  Niere  oder  ganz  gering  mehr 
ranial  im  Ursprungsgebiet  des  Urogeintalstranges  liegen  (s.  aucli  oben). 

Die  weitere  Entwicklung  kann  dann  ohne  gewaltsame  Abspreng- 
ung  allerlei  Verschiebungen  und  Durchwachsungen  zuwege  bringen. 
Die  Drehung  des  untersten  Teiles  des  WoLFFSchen  Ganges  mit  dem 
Ureter  stellt  die  spätere  Prädilektionsstelle  der  Mischgeschwülste  in 
der  vorderen  Vaginalwand  (Blasengrund  beim  Mann)  dar.  Daß  hier- 
bei auch  Ausnahmen  in  der  Lokalisation  vorkommen,  beweisen  die 
seltenen  Befunde  der  Mischgeschwülste  an  Hinterwand  und  Seiten- 
wand der  Vagina.  So  führt  die  Rückdatierung  der  Mischgeschwülste 
in  letzter  Instanz  auf  illegale  Zellverbindung  einiger  weniger,  in  ihrer 
Grenzlage  besonders  exponierter,  Zellen  zurück.  Die  Drüsenkanäle 
der  Nierentumoren  leitet  R.  Meyer  von  dem  Ncphroblastcm  ab. 
Auch  Hornperlen  und  Plattenepithelbildungen  der  Nierenmischge- 
schwülste  leitet  er  nicht  von  ektodermalem  Ursprünge,  wie  Wilms 
—  welcher  dadurch  gezwungen  wurde,  Keimausschaltung  eines  ekto- 
mesodermalen  Ursprungskeimes  anzunehmen  —  sondern  ebenfalls  von 
dem  Mesoderm  ab. 

R.  Meyer  schi-eibt:  „Demnach  gibt  es  kein  Gewebe  in  den  Mischtumoreu, 
welches  uns  verhindern  könnte,  sie  als  mesodermale  MischgeschmUste  aufzufassen". 
Des  weiteren  schreibt  er:  „Erstens  gestattet  unsere  Hyiwthese  euie  Versprengung 
von  Keimen  verschiedener  Differenzierung,  sodann  eine  Versprengung  kombinierter 
Keime  und  schließlich  wird  auch  hierdurch  verständlich,  daß  em  gewisser  Zusam- 
menhang dieser  Keime  mit  ihrer  Ursprungsstätte  möglich  ist." 

Bei  dieser  Ableitung  von  einem  oder  dem  anderen  Bestandteile 
der  zerstreuten  Anlage  —  nicht  aus  einem  einzigen  Keime  —  stützt 
sich  R.  Meyer  besonders  auch  auf  die  oben  dargelegten  Aberrations- 
befunde ohne  blastomatöses  Wuchern,  welche  als  Grundlage  der  Misch- 
geschwülste prinzipiell  aufzufassen  sind.  Di'e  Verschiedenheit  der 
Keime  und  die  verschieden  erreichten  Differenzierungsstufen  erklären 
die  Variationen  der  mesodermalen  Mischgeschwülste. 

Wir  sehen  so,  daß  den  beiden  Haupttheorien  zur  Erklärung  der 
Mischgeschwülste  des  Urogenitalsystems,  also  der  weitest  verbreiteten 
Erklärung  Wilms'  und  der  neueren  R.  Meyers,  Prinzipien  zugrunde 
liegen,  welche  wir  oben  bei  der  Darstellung  der  allgemeinen  zu  Ge- 
websmißbildungen  führenden  Irrungen  genauer  ausgeführt  haben. 
Einmal  die  Differenzierungshemmung  als  grundlegendes  Moment,  so- 
dann die  sogenannte  illegale  Zeilverbindung  bzw.  Aberration  im  all- 
gemeinen. Es  ist  nun  sehr  schwer,  hier  eine  Entscheidung  zu  trelfeu. 
Lokal  entwicklungsgeschichtlich  scheint  R.  Meyer  seine  Theorie  be- 
sonders gut  begründet  zu  haben,  ohne  daß  sich  hier  ein  eigenes  ent- 
scheidendes Urteil  ohne  ausgedehnte  entwicklungsgeschichtliche  Prü- 
fung fällen  ließe.  Nach  dem  im  allgemeinen  Teil  Gesagten  liuden 
wir  bei  Differenzierungshemmung,  wie  auch  bei  der  „normalen  der 
Schäfer -CoHENschen  Indifferenzzonen,  die  minder  difterenzierten 
Zellen  mehr  noch  am  Ort  ihrer  Entstehung  liegen  geblieben,  wahrend 
wir  größere  Aberrationen  mehr  in  dem  Sinne  der  „i llega  en  Zeüver- 
bindung"  erklärten.  Dies  spräche  mehr  zu  gunsten  der  MEYERSchen 
Theorie    Hier  käme  noch  als  erschwerendes  Moment  der  Erklärung 
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die  hier  in  einzelnen  Gewebsarten  sehr  gut  mögliche  weitgehende 
Metaplasie,  welche  wir  wenigstens  für  die  Bindesubstanzen  oben  ja 
auch  im  Sinne  einer  direkten  Metaplasie  gelten  ließen,  hinzu. 

Unter  den  Miscligeschwiilsten  sollen  noch  die  der  S c h e i d e  erwähnt  wer- 
den, die  sich  besonders  oei  Kindern  finden.  Sie  sind  insbesondere  von  Sweet  und 
Westenberger  zusammengestellt  worden.  Einschlägige  Fälle  sind  veröffentlicht 
von:  Kaschewadowa-Eudhewa,  Klebs,  Breisky,  Sänger,  Hauser,  Bidone, 
Wrede,  Braun,  Sweet-Mönckeberg,  Berka  etc.  Diese  Mischtumoren  enthielten 
ziuneist  quergestreifte  Muskulatur,  über  deren  Herkunft  besonders  heftig  gestritten 
wurde  (s.  o.). 

s)  Teratome  und  Teratoblastome. 

Wir  brauchen  hier  auf  diese  Bildungen  nicht  weiter  einzugehen, 
da  wir  sie  ja  von  den  Gesichtspunkten  aus,  welche  uns  hier  beschäf- 
tigen, schon  im  allgemeinen  Teil  gestreift  und  schon  die  verschiedenen 
Erklärungsweisen  gerade  für  die  Prädilektionssitze  der  Teratome  und 
Teratoblastome  in  den  Keimdrüsen  angedeutet  haben.  Auch  ist 
Schwalbe  ja  an  anderer  Stelle  dieses  Buches  auf  diese  Mißbildungs- 
tumoren eingegangen.  Auch  hier  wollen  wir  nur  insbesondere,  auch 
was  die  Unterschiede  der  Teratome,  wie  sie  sich  meist  in  dem  Ova- 
rium,  und  der  Teratoblastome,  wie  sie  sich  meist  im  Hoden  finden, 
betrifft,  auf  die  großen  Arbeiten  von  Askanazy  verweisen. 

Erwähnt  werden  soll  nur,  daß  sich  auch  in  demselben  Individuum 
und  eventuell  in  dem  gleichen  Organe  mehrere  Teratome  finden 
können. 

So  sind  bei  einem  Individuum  selbst  11  Teratome  beobachtet  worden.  NoWAK 
beschreibt  auch  z.  B.  in  zwei  Fällen  multiple  Teratome  des  Ovarium  doppelseitig. 
Er  führt  aus  der  Literatur  21  sichere  Fälle  von  multiplen  „Dermoiden",  darunter 
7  mit  beiderseitiger  Multiplizität  an. 

Während  in  den  weiblichen  Geschlechtsorganen  die  Teratome 
ganz  überwiegend  im  Ovarium  ihren  Sitz  haben,  sind  an  der  Tube 
solche  Fälle  von  Ritschie,  Shouwman,  Pozzi,  Jacobs  und  Orth- 
mann, im  Ligamentum  latum  von  Fischer  und  Cushing  (zusammen- 
gestellt nach  R.  Meyer)  aufgefunden  worden. 

Auch  auf  die  einseitige  Entwicklung  eines  Gewebes  in 
Ovarialtumoren,  so  daß  außer  diesem  Gewebe  nichts  mehr  von 
sonstigen  Geweben  zu  finden  ist,  sei  hier  hingewiesen.  Berühmt  ist 
hier  das  Auffinden  nur  eines  Zahnes  von  Saxer  oder  einer  Chole- 
steatomperle  von  R.  Meyer,  sowie  die  Befunde  von  Thyreoideagewebe 
in  dem  Ovarium,  wie  solche  besonders  von  Pick,  Glockner,  R. 
Meyer,  Katsurada,  Lanz,  Walthard  (3  Fälle),  Ribbert,  Kretsch- 
mar,  Trapl  und  Fiebach  beobachtet  wurden.  (Auch  der  erste  von 
Gottschalk  anders  gedeutete  Fall  ist  zu  erwähnen.)  Den  Kretsch- 
MARSchen  Fall  habe  ich  selbst  untersucht  und  kontrollieren  können. 
Im  Falle  Trapls  konnte  sogar  mit  gutem  Grunde  innere  Sekretion 
der  Struma  ovarii  angenommen  werden.  Ob  ein  im  Ovarium  gefun- 
denes primäres  Cancroid,  welches  v.  Hansemann  beschrieb,  hierher 
zu  rechnen  ist,  konnte  er  nicht  entscheiden. 

QHeterotopeCancroide. 
Dieselben  sind  auch  schon  oben  im  allgemeinen  Teil  erwähnt, 
und  es  ist  dort  schon  gesagt,  daß  sie  sich  gerade  im  Uterus  beson- 
ders häufig  finden. 

Solche  Cancroide  sind  z.  B.  beschrieben  von  Piering  in  einem  Falle,  in  wel- 
chem auch  außerhalb  des  Tumors,  selbst  in  der  Cervix,  Plattenepithel  vorlag,  von 
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Gebhard,  Lubarsch,  Löhlein,  Flaischlen,  dessen  Uterus  ebenfalls  außerhalb 
des  Caiicroids  im  Corpus  und  des  weiteren  in  der  Cervix  Plattenepithel  zeigte, 
ZABt.OTZKY  und  Emanuel.  öchridde  erwähnt  8  FäUle.  Einen  einsclalägigen  Fall 
habe  ich  auch  veröffentlicht.  Auch  hier  fand  sich  eine  Plattenejjithelinsel  an  an- 
derer Stelle  der  Schleimhaut.  Auch  Gemische  von  Platten-  und  Zylinderepithel- 
carcinomen,  idso  „Adenocancroide",  sind  z.  B.  von  Kaufmann,  Hofmeier,  Gell- 
horn, Lehmann,  Emanuel  und  Kleinhans  beschrieben. 

R.  Meyer  gibt  auch  an,  daß  in  Adenocarcinomen  des  Uterus 
Plattenepithelbildung  in  kleineren  oder  größeren  Bezirken  recht  häufig 
vorkomme,  nicht  so  ganz  selten  mit  Verhoruung.  Ich  habe  der- 
gleichen auch  erst  jetzt  wieder  gesehen.  Schridde  konnte  in  einem 
Uteruskörpercarcinom  ganz  isolierte  Plattenepithelien  und  kleine  Inseln 
von  solchen  sehen  und  indift'erente  Zellen,  von  welchen  aus  sie  ent- 
standen —  indem  hier  das  ortsunterwertige  Merkmal  zum  dominie- 
renden wurde  (s.  oben  Schridde)  —  direkt  nachweisen.  In  den 
Metastasen  kann  sogar  die  Plattenepithelbildung  im  Gegensatz  zum 
Primärtumor  überwiegen. 

Auch  Frankel  und  Wiener,  Hitscumann,  Schmorl,  Aschoff,  Asicanazy, 
Oeri  und  vor  allem  Kaufmann,  in  der  Portio  auch  v.  Limbeck  und  Klien, 
haben  über  Plattenepithelbefunde  in  Adeno-  und  Zylinderzellencarcinomen  des 
Uterus  berichtet. 

Des  weiteren  nun  findet  sich  auf  Uteruspolypen  häufiger  Platten- 
epithel, ohne  bereits  Carcinom  darzustellen,  wie  dies  vor  allem  Kauf- 
mann und  sein  Schüler  Oeri  betonten  (bei  Oeri  gute  Literatur- 
zusammenstellung), und  wie  ich  dies  auch  an  der  Hand  eines  früher 
beschriebenen  Falles  darstellen  konnte.  Bei  entzündlichen  Zuständen 
ganz  allgemein  gibt  Zeller  an  häufig  Plattenepithelwucherung  im 
Uterus  gesehen  zu  haben.  Er  bezeichnet  sie  als  Psoriasis  oder  Ich- 
thyosis, Veit  auch  als  Epidermoidalisierung.  Doch  sind  derartige 
Plattenepithelbefunde  bei  Endometritis  nach  Rüge,  Gebhard  und 
Kaufmann  immerhin  selten,  eine  Angabe,  der  ich  völlig  beistimme. 

Alle  diese  Befunde  von  Plattenepithel  bei  Entzündungen  und 
Tumoren  des  Uterus  erklären  sich  im  Hinblick  auf  die  oben  ge- 
machte Angabe,  daß  sich  „heterotopes"  Plattenepithel  im  Cavum  uteri 
auf  entwicklungsgeschichtlichen  Variationen  fußend  überhaupt  häufig 
findet,  ohne  weiteres  auf  der  Grundlage  einer  derartigen  geringen 
Gewebsmißbildung,  ohne  daß  wir  irgendwie  gezwungen  wären,  meta- 
plastische Vorgänge  zu  Hilfe  zu  nehmen. 

Zu  erwähnen  wäre  noch  ein  von  Hedinger  mitgeteUter  Fall,  in  welchem 
Drüsenlumina  mit  pflasterepithelähnlichen  ZeUen  und  auch  echten  Horuperlen,  sich 
in  der  Uterusmuskulatur  fanden.  Es  ^vui-de  die  Diagnose  auf  Carcinom  gesteUt. 
Die  Frau  ließ  sich  nicht  operieren  und  ein  neues  Cur ettement  nach  11  Jahren  er- 
gab denselben  Befund.  Nunmehr  wurde  eine  kongenitale  Mißbildung,  nicht  Oar- 
Sinom,  angenommen.  Hier  muß  außer  der  Heteroplasie  „Aberration"  vorausgesetzt 
werden. 
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B.  Männliche  Geschlechtsorgane, 

Auch  hier  besitzen  wir  eine  ausgezeichnete  Uebersicht  von  R. 
Meyer,  ebenfalls  gestützt  auf  ausgedehnte  eigene  entwicklungsgeschicht- 
liclie  Untersuchungen.  Wir  wollen  hier  wiederum  Meyer  im  großen 
und  ganzen,  besonders  was  die  abnorme  Persistenz  und  Aberration, 
Gebiete,  welche  er  besonders  gründlich  verfolgte,  betrifft,  folgen. 

1.  Prostata. 

Bei  Föten  weist  die  Prostata  normal  Plattenepithel- 
inseln  auf.  Ergibt  sich  dies  schon  aus  Bemerkungen  einer  Aschoff- 
schen  Arbeit  aus  dem  Jahre  1894,  so  hat  sich  Schlachta  ganz 
speziell  mit  der  mikroskopischen  Anatomie  der  Prostata  beschäftigt, 
aus  denen  folgendes  hervorgeht. 

Das  Drüsenepithel  der  Prostata  und  das  Epithel  des  Utriculus  werden  wäh- 
rend der  Fötalperiode  physiologisch  in  ein  Püasterepithel  umgewandelt,  und  zwar, 
wie  es  scheint,  früher  im  Utriculus  als  in  den  Prostatagängen.  In  diesen  konnte 
eine  Epithelumwandlung  erst  am  Anfang  des  8.  Lunarmonats  konstatiert  werden. 
Pflasterepithel  kommt  also  bei  Föten  und  Neugeborenen  in  den  prostatischen  Drüsen 
physiologisch  und  fast  konstant  vor.  Die  Ausbreitung  der  Epithelumwandlung  ist 
eine  wechselnd  große,  zeigt  aber  eine  deutlich  ausgeprägte  Gesetzmäßigkeit.  Das 
Pflasterepithel  findet  sich  gewöhnlich  nur  im  Oberlappen  und  in  den  oberen  Par- 
tien des  vorderen  Drüsenhalbringes ;  in  der  unteren  Prostatahälfte  fehlt  es,  oder  es 
ist  bedeutend  spärlicher  entwickelt.  Sowohl  bezüglich  seiner  Menge,  als  auch  seiner 
Verteilung  herrscht  eine  weitgehende  Symmetrie.  In  der  einzelnen  Drüse  bevorzugt 
es  die  mittleren  Zonen  derselben.  Sekr  junge  Gangsysteme  enthalten  häufig  in 
ihrer  Totalität  umgewandeltes  Epithel.  Sowohl  ganze  Prostatae,  als  auch  einzelne 
Drüsen  mit  besonders  ausgedehnter  Epithelumwandlung  erweisen  sich  gegenüber 
anderen  als  in  der  Entwicklung  von  Endsprossen  zurückgeblieben.  Das  Pflaster- 
epithel zeigt  in  den  verschiedenen  Regionen  der  Prostata  und  auch  des  einzelnen 
Gangsystems  keine  wesentlichen  Altersunterschiede.  Es  scheint  also  überall  ziem- 
lich gleichzeitig  aufzutreten.  Nur  in  den  kleinen  Gangknospen  und  in  dem  peri- 
pheren Ende  des  Ausführungsganges  sowie  in  den  anstoßenden  Aesten  erster  Ord- 
nung ist  es  häufig  jünger.  Die  Pflasterzellen  entmckeln  sich  stets  intraepitheUal 
in  kleinen  Herden,  die  sich  sukzessive  vergrößern  können,  indem  durch  eine  gleich- 
zeitige Epithelwucherung  die  Zahl  der  Zellen  bedeutend  vermehrt  wird. 

Die  fötale  Epithelumwandlung  in  der  Prostata  bezeichnet 
Schlachta  ausdrücldich  nicht  als  Metaplasie,  sondern  als 
Differenzierung.  Dieser  Vorgang  zugleich  mit  demselben  im 
Utriculus  und  in  der  Urethra  seien  zum  mindesten  morphologisch 
Teile  ein  und  desselben,  im  Wesen  bisher  unbekannten,  Prozesses. 
Später  treten  in  diesen  Pflasterepithelien  Degenerationen  sowie  Des- 
quamationen auf,  und  in  den  ersten  2  Monaten-  des  extrauterinen 
Lebens  verändern  die  Pflasterzellen  ihr  Aussehen,  werden  kleiner,  ihre 
Membran  undeutlicher  und  verschwinden  dann  meist  vollständig. 
Wenn  wir  nun  in  Ausnahmefällen  beim  Erwachsenen  Plattenepithel 
finden  so  können  wir  nach  alledem  daran  denken,  daß  es  sich  hier 
um  Reste  des  im  embryonalen  Leben,  wie  oben  geschil- 
dert durchaus  normalen  Plattenepithels  handelt.  So  sali 
ScHRiDDE  nicht  so  selten  in  der  erwachsenen  Prostata  unter  nor- 
malen Verhältnissen  Plattenepithel;  auch  ich  habe  dies  gefunden 
Während  nun  Schridde  solche  Befunde,  wenn  Entzündungen  nicht 
vorhanden  sind,  mit  Recht  als  Heteroplasie  deutet,  fand  er  bei 
eiterigen  Entzündungen  größere  und  zahlreichere  Strecken  von  Platten- 
epithel, als  in  der  fötalen  Prostata  wahrzunehmen,  auch  waren  sie 
in  der  Form  etwas  anders  geartet,  so  daß  das  Epithel  an  das  der 
Harnblase  erinnerte,  und  Schridde  denkt  hier,  obwohl  er  an  die 
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ontogenetische  Neigung  der  Prostata  zum  Plattenepithel  erinnert, 
doch  an  Metaplasie.  Ich  halte  diese  verschiedene  Auffassung  des- 
selben prinzipiellen  Befundes  für  etwas  gekünstelt  und  glaube,  daß 
sich  die  Ausdehnung  und  Atypie  des  Epithels  leicht  durch  die  Ent- 
zündung erklären  läßt  und  daß  das  Plattenepithel  hier  auch  als 
Pleteroplasie  oder  Persistenz  eines  embryonalen  Zustandes  zu  deuten 
ist,  ohne  daß  wir  irgendwie  an  metaplastische  Vorgänge  zu  denken 
brauchen.  Es  kann  auch  zu  einer  Keratohyalin  bildung  und 
Hornbildung  kommen,  wie  sie  Schridde,  R.  Meyer,  Schmidt 
beobachtet  haben.  Man  kann  dies  als  „Prosoplasie"  bezeichnen. 
Interessant  sind  besonders  auch  die  Befunde  von  J.  E.  Schmidt. 

Er  fand  bei  einem  5-monatlichen  Knaben  Prostatitis  und  Periprostatitis  bei 
Eectumperforation  imd  sah  nun  hier  in  den  Prostatadi-üsen  geschichtetes  Platten- 
epithel mit  Riffzellen,  Keratohyaliubildung  und  Verhornung.  Auch  Lokalisation 
und  Form  des  Plattenepithels  wies  dui-chaus  Aehnhchkeit  mit  den  Angaben 
SCHLACHTAs  auf.  Desgleichen  fand  sich  Plattenepithel  im  Utriculus  prostaticus 
und  in  der  dem  Bezirk  zugehörigen  Urethralschleimhaut.  Schmidt  deutet  den  Be- 
fund als  eine  „Persistenz  und  metaplasieartige  Weiterentwicklung  eines  an  sich 
normalen  physiologischen  Vorgangs".  Von  Interesse  ist  noch  ein  weiterer  Fall  von 
Schmidt,  in  welchem  er  bei  einem  53-jähiigen  Mann  intraepitheUal  auftretende 
Plattenepithelien ,  sodann  aber  auch  direkt  epidermisierte  Stellen  mit  Riffzellen, 
Keratohyalin  imd  Hornbildung  und  schließlich  eine  starke  Wucherung  der  mit 
dichtem  Plattenepithel  ausgekleideten  Drüsenschläuche  fand.  Mit  Wahrscheinhch- 
Hchkeit  handelt  es  sich  hier  um  den  Beginn  eines  malignen  Prozesses,  nämlich 
eines  Prostatacarcinoms.  Eine  Entzündung  als  Unterlage  des  Plattenepithelbefundes 
war  nicht  nachweisbar,  wenigstens  nicht  mehr. 

Dieser  interessante  Fall  leitet  über  zu  Plattenepithelcar- 
cinombefunden  in  der  Prostata,  wie  sie  zuerst  Thiersch 
(allerdings  wohl  ausgehend  von  der  Pars  membranacea  und  prostatica 
urethrae)  beschrieb.  Auch  sind  andere  Fälle,  so  von  Buchal  (3  Fälle) 
und  besonders  von  Lubarsch  ein  Adenocancroid,  welches  schon  er- 
wähnt wurde,  beschrieben  worden.  Plattenepithel  in  einem  Adeno- 
carcinom  der  Prostata  sah  auch  z.  B.  Schridde.  (lieber  entsprechende 
Verhältnisse  in  der  Urethra,  welche  ja  nur  künstlich  von  denen  der 
Prostata  getrennt  werden  können,  siehe  weiter  unten  unter  Harn- 
organe.) Auf  jeden  Fall  geben  die  neueren  entwicklungs- 
geschichtlichen Untersuchungen,  vor  allem  Aschoffs 
undScHLACHTAs,  Untergrund  für  das  Verständnis  der- 
artiger abnorm  persistenter  bzw.  heteroplastischer  und 
eventuell  prosoplastischer  sowie  in  Tumoren  aufzu- 
deckender Plattenepithelbefunde  und  mache n  hier  die 
Annahme  eines  metaplastischen  Vorganges  überflüssig. 

Schlachta  untersuchte  auch  die  Prostata  hinsichtlich  ihrer  Be- 
funde an  echten  Drüsen. 

Er  fand  ziemlich  reichliche  Schleimdrüsen  zweierlei  Art,  wenn  auch  durch 
Uebergänge  miteinander  verbunden.  Die  Drüsenzellen  der  ersteren  Gattung  haben 
nur  einen  schmalen,  Schleim  sezernierenden  Saum,  die  der  zweiten  sind  vollkommen 
von  Schleim  erfüllt  und  viel  spärlicher.  Beide  Drüsengattungen  sind  im  hinteren 
Halbring,  nahe  dem  vorderen  Ende  desselben,  etwa  unter  dem  Niveau  der  Utri- 
ciüusmündung  am  zahlreichsten.  Die  Schleimzellep  liegen  auch  vielfach  gruppen- 
weise mitten  unter  den  gewöhnlichen  Zellen.  In  den  ersten  Lebensjahren  ver- 
schwinden die  Drüsen  der  ersten  Gattung  allmählich  teilweise  und  scheinen  in  der 
geschlechtsreifen  Prostata  vollständig  zu  fehlen.  Schleimdrüsen  der  zweiten  Gattung 
finden  sich  hingegen  beim  Erwachsenen  als  ziemlich  konstantes  Vorkommnis. 

Auch  diese  Befunde  könnten  für  Gewebsmißbildungen  von  Be- 
lang sein. 

Besonders  häufig  finden  wir  Prostatadrüsen  außerhalb 
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des  Gebietes  der  eigentlichen  Prostata;  teilweise  können 
wir  hier  von  embryonaler  Heteroplasie  sprechen,  teilweise 
handelt  es  sich  auch  um  Aberration.    Wir  finden  einen  Teil  dieser 
abnorm  gelagerten  Prostatalappen  in  Verbindung  mit  der  eigentlichen 
Prostata,  andere  völlig  von  ihr  getrennt.    Sie  finden  sich  besonders 
im  obersten  Teil  der  Harnröhre  und  am  Blasenhals.    Besonders  be- 
merkenswert sind  hier  die  Arbeiten  von  Thorel  und  Jorks.  Thorel 
sagt  aus,  daß  bei  älteren  Männern  in  der  Gegend  des  Blasenhalses 
einzelne  oder  mehrere  unregelmäßig  verstreute  oder  in  kleinen  Gruppen 
beieinander  liegende  gelblich-bräunliche  bis  schwarze  Pünktchen,  die 
an  der  Grenze  der  Sichtbarkeit  stehen,  oder  die  Größe  eines  Steck- 
nadelkopfes erreichen,  nichts  allzu  Seltenes  sind.    Auch  Luschka 
und  Henle  wiesen  schon  1865 — 66  auf  diese  Dinge  hin,  und  insbe- 
sondere V.  KÖLLiKER  bezog  sie  schon  auf  abgesprengte  Prostata- 
drüsen.   Bestätigt  wurden  dieselben  durch  Virchow,  Marchand, 
A SCHOPF  etc.    Auch  in  weiblichen  Blasen  sind  sie  an  derselben 
Stelle  von  Virchow  und  Aschoff  getroffen  worden,  was  Thorel 
für  wenig  verwunderlich  erklärt,  wenn  man  bedenkt,  daß  auch  bei 
der  erwachsenen  Frau  eine  prostataähnliche  Ansammlung  von  Drüsen- 
schläuchen sich  an  der  Einmündungsstelie  der  Harnröhre  findet.  Der 
typische  Sitz  der  versprengten  Prostatae  ist  die  nächste  Umgebung 
der  Urethramündung,  die  Pars  prostatica  urethrae  und  der  Blasen- 
hals, doch  kommen  sie  auch  weiter  hinauf  in  dem  Trigonum  vor. 
Die  Hypertrophie  des  mittleren  Prostatalappens  wird  vor  allem  von 
JoRES  auf  Drüsengruppen,  die  schon  normaliter  bis  unter  die  Blasen- 
schleimhaut reichen,  welche  aber,  da  sie  eine  Verbindung  mit  dem 
Drüsengewebe  des  HoMESchen  Lappens  besitzen,  als  nicht  vollständig 
abgetrennte  Partien  der  Prostata  aufzufassen  sind,  bezogen.  Des 
weiteren  kommen  alle  Uebergänge  bis  zur  völligen  Isolierung  solcher 
Drüsenschläuche  vor.    Auch  können  sie  noch  weiter  disseminiert 
werden,  wie  dies  z.  B.  Küster  beschrieb.    Luschka  bezieht  sogar 
ein  am  Rücken  des  Penis  eines  19-jährigen  Individuums  gefundenes 
Gebilde,  da  es  ganz  typisch  mit  geschichteten  Konkretionen  etc.  ge- 
baut gewesen  sei,  auf  einen  isolierten  Prostatakomplex,  ein  Befund, 
der  allerdings  nicht  von  allen  Autoren  als  solcher  anerkannt  wird. 

So  bezieht  E.  Meyer  den  LuscHKAschen  Befund  auf  eine  Aberration  von 
der  Kloakenmembran  bzw.  vom  Septum  urethrae  mit  Bildung  von  Drüsen  aus  stati- 
schen Gründen,  also  nicht  auf  eigentUche  Prostata. 

Desgleichen  ist  hier  ein  in  ziemlicher  Entfernung  vom  Blasen- 
hals an  der  Grenze  des  Fundus  und  der  hinteren  Blasenwand,  jen- 
seits der  rechten  Ureterenmündung  von  Wittzack  aufgefundener 
und  auf  aberrierte  Prostata  bezogener  Tumor  anzuführen,  eine  Deu- 
tung, welche  auch  von  Weigert  anerkannt  wurde.  Aschoff  konnte 
dergleichen  schon  bei  Neugeborenen  nachweisen ;  auch  können  größere 
Komplexe  verlagert  werden. 

Auch  in  der  Prostata  selbst  kommen  Abschnürungeu  ein- 
zelner Drüsenteile  mit  cystischer  Dilatation  vor,  wie  sie 
Englisch,  Socin-Burckhardt  und  R.  Meyer  sahen.  Doch  betont 
letzterer,  daß  es  sich  stets  um  Erwachsene  handelte,  denkt  also  wohl 
an  postfötale  entzündliche  Abschnürungen.  Liebi  stellte  8  Falle  von 
Prostatacysten  aus  der  Literatur  zusammen.  .  ,  , 

Thorel  beschrieb  4  Fälle,  in  welchen  er  m  mit  ganz  charak- 
teristischer Regelmäßigkeit  angetroifener  Lage,  nämlich  ziemlich  genau 
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iu  der  Mitte  zwischen  derEinraündungsstelle  der  beiden 
Ureteren.  Prostatadrüsen  fand.  Die  ziemlich  derben,  rund- 
lichen Knoten  wiesen  nur  eine  Größe  zwischen  Linsen-  und  Erbsen- 
größe auf;  histologisch  verhielten  sie  sich  ganz  gleich.  Nur  waren 
in  den  beiden 
letzten  Fällen  '    ' '-rV.;* 


Drüsen-  bzw.  y*^  5<»7;//* 

Bindegewebe  ,  *  J»/^/ 

vermehrt,  so  daß  -v&ä  -  '  -  .     'i  ^I^  '»  .»•»o 

beginnende  Ge-  .......y^%y>:i-i^fr?i«-*'  .-.l'^'-'AV 

schwulstbildung 

anzunehmen  ist,         ^^S-  ,  ^.  „ 

einmal  mehr  ein         :r^,^f0'%\-/"/  '**^*j:'''^^^^ 
Adenofibrom,  "    ■  " 

einmal  ein  Fibro-  ■.v^/(<'/-  -  6 

adenom.      Aus-  V;'''/     ^  . 

führungsgänge  'UfilM 

Fig.  37.    Misch-  ^V^*'"'■  ^  -p'o 
gescliwiüst  der  Pro-  jV!''  j    i  ^ 
stata.    a  Drüsen,  b  «i* 
quergestreifte  Mus- 
kelfasern von  nor- 
malem Verhalten,  c      ^  ^.-..\f* 

innere  Muskelfasern 
mit  deutlicher  Strei- 
fung, cl  atrophische 


> 


Muskelfasern,  e  For-  '          •  »»»'^  ,  X' 

men  mit  Riesenzel-  '  -   '  </ ' "    V*-»»»«»^  tt  V'  ^^  V^I 

lenbildung,  /-glatte  '   '  \S  '       /•*        V  *•  ««-.NV 

Muskulatur.    Nach  "^^K  \  *^ 


GiAJii,  Anat.  An-  '^^  "--w\AV- 


zeiger, 


Bd.  35. 


waren  nicht  nachzuweisen,  doch  mögen  sie  bei  der  Vergrößerung  der 
Knoten  und  der  damit  zusammenhängenden  konzentrischen  Verdrängung 
des  umliegenden  Gewebes  einer  Verschiebung  und  nachträglichen  Ver- 
ödung anheimgefallen  sein.  Auch  sonst  sind  diese  aberrierten  Pro- 
statadrüsen wichtig  zur  Erklärung  der  Fibroadenome 
der  Blase.  Thorel  rechnet  hierher  Fälle,  welche  von  Klebs, 
Kaltenbach,  Wittzack  (s.  o.),  Albarran  und  Audry  und  Oahen 
beschrieben  wurden.  Der  letztgenannte  Autor  hatte  allerdings  in 
seinem  Falle  nicht  an  Prostatakeime  gedacht.  Ehrlich  wie  Witt- 
zack und  Thorel  nehmen  auch  außerhalb  des  typischen  Verspren- 
gungsgebietes  Blasenadenome  als  aus  Prostatakeimen  ableitbar  an. 
Aus  diesen  können  sich  dann  auch  Adenocarcinome  der  Blase 
entwickeln,  wie  dies  schon  Marchand  für  möglich  hielt  und  Thorel 
für  die  Fälle  von  Headley,  Neale  und  Alexander  für  möglich, 
aber  nicht  für  entscheidbar  erachtet. 

2.  Penis. 

Im  Gebiete  des  Penis  wollen  wir  hier  nur  die  öfters  beschrie- 
benen heterotopeu  Knochenbildungen  erwähnen.  Während 
von  altersher,  so  schon  von  Mayer,  hier  an  Analogien  mit  Penis- 
knochen  gedacht  wurde,  beweist  R.  Meyer,  daß  dies  für  die  bisher 
bekannten  Fälle  nicht  berechtigt  erscheint,  da  embryologisch  keine 
besondere  Aehnlichkeit  mit  dem  Peniskochen  der  Tiere  vorliegt,  letz- 
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terer  auch  einen  scharf  umschriebenen  Organteil  von  bestimmter 
Lokalisation,  keine  diffuse  Bildung  darstellt,  und  überliaupt  am  Penis 
die  vereinzelten  Knochenbefunde  nicht  beweisen,  daß  hier  öfters 
Knochen  vorkommen,  als  an  anderen  Stellen  des  Körpers.  Eine 
neuere  Arbeit  „Ueber  Knochenbildung  am  menschlichen  Penis",  liegt 
von  Frangenheim  vor. 

Er  konnte  nur  5  Fälle  von  Verknöcherungen  des  menschlichen  Penis,  welche 
operativ  entfernt  wurden  und  6,  welche  auf  dem  SektionstlBch  beobachtet  wurden, 
in  der  Literatur  auffinden,  und  beschreibt  einen  eigenen  Fall  bei  einem  56-jäh- 
rigen Mann.  Die  operierten  Fälle  sind  veröffentlicht  von  Mc.  Lennan  (1828), 
Hecker  (18-14),  Naumann  und  Göthlin,  Regnoli  und  Fkangenheim  selbst,  bzw. 
Lexer,  die  sezierten  Fälle  stammen  von  v.  Lenhohsidk,  Rey,  Robineau,  Demar- 
QUAY,  Brohl  und  Ghestwood.  Des  weiteren  sind  noch  Fälle,  welche  aber  weder 
durch  Sektion  noch  dm-ch  Operation  kontrolliert  wurden,  von  Duplony,  Sieomunij, 
Velpeau,  Kaufmann,  Posner,  Rozsay,  Malgaigne  und  Petrequin  veröffent- 
licht. V.  LENHOSSisK  führt  in  seiner  alten  Arbeit  aus  dem  Jahre  1874  als  Vorläufer 
derartiger  Befunde  Förster,  Rockitansky,  Velpeau  und  Gleland  an.  Die 
Verknöcherung  sitzt  meist  in  der  dorsalen  Gegend  der  Radix  penis,  selten  nimmt 
sie  den  ganzen  Penis  ein. 

Das  Knochengewebe  liegt  raeist  in  der  inneren  Schicht  der  Tunica 
albuginea  und  soll  direkt  durch  das  Zwischenstadium  eines  jungen 
Keimgewebes  aus  dem  Bindegewebe  hervorgehen. 

3.  Hoden. 

Der  K  ryptor  chismus  des  Hodens,  ebenso  wie  die  Hypo- 
plasie desselben,  gehören  in  das  Gebiet  der  makroskopisch  sicht- 
baren Mißbildungen  und  wir  können  daher  hier  unter  dem  Kapitel 
„Gewebsmißbildungen"  nur  darauf  hinweisen.  Auch  histologisch  sind 
derartige  Hoden  meist  verändert.  Ich  habe  früher  in  der  Arbeit  von 
Engelmann  auf  den  eigentümlichen  hochgradigen  Fettbefund  der 
untätigen  Hoden  hinweisen  lassen.  Lanz  untersuchte  11  Fälle  und 
konnte  unter  diesen  nur  einmal  richtige  Spermatogenese  beobachten. 
Des  weitereu  beschrieb  er  einen  kleineren  Herd  atypischer  Hoden- 
epithelien  mit  kleinen  Zellen  und  dunklen  länglichen  Kernen.  Er 
erinnert  an  die  Disposition  kryptorchischer  Hoden  zur  Tumorbildung 
und  an  den  möglichen  Zusammenhang  mit  derartigen  undifferenziert 
gebliebenen  Keimen.  Borst  wie  R.  Meyer  fanden  in  retinierten 
Hoden  multiple  Adenomknoten.  Kyrle  beschrieb  einen  Fall,  in 
welchem  der  Hoden  in  toto  aus  auf  embryonaler  Stufe  stehengeblie- 
benen Kanälen  bestand,  während  nur  an  einer  Stelle,  wo  Zwischen- 
zellen reichlich  vorhanden  waren,  auch  die  Hodenkanälchen  normale 
Differenzierung  aufwiesen.  Diesen  Schluß,  daß  das  Fehlen  der  Zwischeu- 
zellen  die  Grundlage  zu  der  Differenzierungshemmung  der  Hodenkanäl- 
chen darstelle,  konnte  ich  unter  Hinweis  auf  Untersuchungen  mittels 
Fettfärbung  und  Degenerationen  und  Regenerationen  nach  Röntgen- 
bestrahlung unterstützen.  Bei  dieser  Auffassung  der  Zwischenzellen  als 
trophisches  Organ  ist  auf  mangelhafte  Entwicklung  bzw.  Fehlen  dieser 
ein  großes  Gewicht  zu  legen.  Doch  sind  Einzelheiten  über  hier  even- 
tuell vorkommende  Gewebsmißbildungen  noch  wenig  bekannt. 

Samenkanälchencysten  sind  vielfach,  so  von  Cooper,  Kurling, 
Dolbeau,Uhde,Virchow,Billroth,Levin,Klebs  Kocher.Robin, 

LiSTON  Verneuil,  Savariaud  (von  besonderem  Umfang),  Gornil 
(derselbe  Fall  wie  Savariaud).  Hochenegg  beschneben  worden. 

Meist  enthalten  dieselben  noch  Sperma  jedoch  kann  dies  yersch>>nnden^  ^^^^^ 
rend  andererseits  auch  anders  entstandene  Gysten  dm-ch  Dm-chbruch  nach  Broca 
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und  PoiRTER  Gehalt  an  Sperma  sekundär  erwerben  können.  Früher  hatten  Follin, 
Verneuil,  Gikaldes  (nach  Poirier)  solche  Spermacysten  vom  WoLFFschen  Körper 
abu-eleitct.  Kocher  nimmt  eine  Bildung  der  Spermacysten  an  engen  Stellen,  so  im 
Hoden  besonders  am  Eintritt  der  Hodenkanälchen  ins  Eete,  an.  Es  handelt  sich 
also  dann  um  Ketcntionscysten.  Im  übrigen  ist  die  Besprechunf;  der  Hodcncysten 
durch  Kocher  ja  eine  besonders  eingehende.  Auf  die  Prädisposition  dieser  Stellen, 
besonders  mit  geringer  Widerstandsfähigkeit  der  Umgebung  —  Vasa  efferentia, 
Zwisehenhoden  und  Nebenhoden  —  für  (Jysten  hat  auch  Hochenegg  hingewiesen. 
Unter  97  Cysten  fand  er  27mal  Spermatacelen.  Auf  diese,  welche  zu  der  Gruppe 
sichtbarer  Mißbildungen  gehören,  sei  hier,  wie  auf  erworbene  Involutionscysten 
des  Nebenhodens,  als  zu  unserem  Thema  nicht  gehörig,  nicht  weiter  eingegangen. 

Auch  Kystome  des  Hodens  sind  angeboren  beobachtet  wor- 
den. So  eines  von  Wettergreen,  ein  Fall  von  Johnson  und  end- 
lich einer  von  Hertzberg. 

Der  Fall  von  Johnson  kann  wegen  seines  Gehaltes  an  Knochen,  wie  dies 
auch  Kocher  getan  hat,  als  Teratom  aufgefaßt  werden.  Klebs  deutet  aus  dem 
Vorhandensein  von  Flimmerepithel  den  Fall  als  fötale  Irrung.  Hertzberg  be- 
schreibt ein  2  Jahre  altes  Kind  mit  einem  Kystoma  testis,  dessen  Cysten  ebenfalls 
mit  schönem  einschichtigen  Flimmerepithel  ausgekleidet  waren.  Daneben  fanden 
sich  noch  Eeste  normalen  Hodengewebes.  Auch  er  deutet  seinen  Fall  als  eine 
Entwicklungshemmung,  als ■  Fortbestehen  der  fötalen  Anlage  des  Organs,  das  ja  als 
WoLFFsches  Organ  Flimmerepithel  besaß.  Der  Nebenhoden  war  intakt;  von  üim 
konnte  der  Tumor  nicht  ausgehen,  auch  nicht  vom  Eete  testis,  sondern  die  Cysten- 
bUdungen  gingen  offenbar  —  darauf  wies  schon  ihi-e  Anordnung  in  Ketten  ent- 
sprechend den  Lobuli  des  ursprünglichen  Drüsengewebes  und  die  zwischen  den 
Cysten  einer  solchen  Kette  bestehende  durchlaufende  Kommunikation  hin  —  von 
Samenkanälchen  aus.  Von  einer  adenomatösen  Neubildung  war  nichts  vorhanden. 
Die  meisten  FäUe  von  Kystomen  wui-den  als  Adenome  gedeutet.  E.  Meyer  denkt 
mit  Eecht  in  dem  HERTZBERGschen  FaU  an  ein  Hamartom  im  Sinne  Albrechts. 

Hodenkanälchen  in  die  Tunica  testis  aberriert  (illegale  Gewebs- 
verbindung  ohne  Abtrennung,  R.  Meyer)  sollen  noch  erwähnt  werden. 

Am  Nebenhoden  und  auf  der  Albuginea  des  Hodens  kommen  — 
nach  Gosselin  nur  bei  Erwachsenen  —  häufig  kleine  Cysten  vor, 
welche  vor  allem  von  Hochenegg  des  genaueren  studiert  wurden. 
Auf  diesen  Autor  sei  auch  wegen  der  Literatur  verwiesen.  Wie  häufig 
diese  Cysten  sind,  geht  aus  der  Angabe  Hocheneggs  hervor,  daß  er 
solche  kleine  Cysten  unter  332  sonst  normalen  Hoden  Glmal  fand. 
Die  Cysten  liegen  unter  der  Serosa,  meist  an  der  konvexen  Seite  des 
Nebenhodenkopfes,  seltener  am  Körper  des  Nebenhodens  selbst,  ferner 
am  Hoden  etc.  In  der  Regel  sind  sie  mit  flachem  Epithel  umsäumt, 
4mal  fand  sich  Flimmerepithel,  7mal  typisches  Plattenepithel.  Sehen 
wir  von  3  Fällen  ab,  in  welchen  der  Lage  und  den  auskleidenden 
Zellen  nach  Hochenegg  die  Cysten  auf  erweiterte  Lymphgefäße  be- 
zieht, eine  Deutung,  welche  übrigens  R.  Meyer  beanstandet,  so  faßt 
er  alle  anderen  als  vom  Serosaepithel  aus  entstanden  auf,  und 
erinnert  an  die  entsprechenden  Bildungen  an  den  Tuben  und  dem 
Ligamentum  latum.  Unter  den  anderen  Autoren,  welche  sich  mit 
denselben  Bildungen  beschäftigten,  seien  (nach  R.  Meyer)  noch  Stein- 
thal, Kraske,  V.  Ammon,  Kocher  und  Poirier  genannt.  Der 
letztgenannte  Autor  fand  sie  an  der  Insertion  des  Nebenhodenkopfes 
und  auch  sonst  in  V.s  aller  Fälle.  Sie  sind  also  überaus  häufig. 
An  der  Konvexfläche  des  Nebenhodens  fand  er  sie  unter  500  Fällen 
nur  2mal,  auf  der  Tunica  vaginalis  propria  nur  3mal,  auf  dem  Hoden 
selbst  5mal.  Sie  entstehen  durch  Trauma  oder  Entzündung,  beson- 
ders an  solchen  Stellen,  wo  2  seröse  Blätter  sich  berühren,  bzw.  ver- 
wachsen. Hiernach  wären  sie  also  wenigstens  zum  großen  Teil  nicht 
auf  fötale,  sondern  auf  postfötale  Abschnürung  zu  beziehen.  R.  Meyer 
rechnet  auch  einen  großen  Teil  der  von  Fittig  beschriebenen  Cysten, 

Schwalbe,  Morphologie  d.  Mißbildungen.    III,  Anh.  H 
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die  dieser  auf  den  WoLFFSchen  Körper  bezieht  (siehe  unten),  hierher 
zu  den  Serosaepithelcysten.    Mit  Recht  betont  er,  daß  die  von  Fittig 
als  „Keimepithelcysten"  gedeuteten  Cysten  den  von  den  anderen  Au- 
toren als  Serosaepithelcysten  gedeuteten  Gebilden  entsprechen.  Fittig 
nimmt  an,  daß  es  sich  hier  um  beim  Untergang  des  Keimepithels  in 
die  Recessus  geratene,  abgelöste  Zellen  handele,  die  dann  weiter- 
wuchern.   R.  Meyer  weist  diese  Deutung  aus  entwicklungsgeschicht- 
lichen Gründen  zurück.    Er  bezieht  mit  den  anderen  Autoren  alle 
diese  Cysten  auf  Serosaepithel  und  nimmt,  ähnlich  wie  Poirier,  eine 
postfötale  Entstehung,  auf  Grund  einer  Entzündung  oder  eines  ähn- 
lichen chronischen,  aber  leichteren,  Reizes  an.    Die  Lokalisation  muß 
dann  allerdings  zur  Cystenbildung  besonders  disponiert  sein,  denn 
man  sieht  „bei  beiden  Geschlechtern  an  homologen  Stellen  der  Peri- 
tonealserosa  auf  Reize  hin  in  jedem  Lebensalter  charakteristische  Zell- 
gruppen' auftreten,  welche  an  anderen  Stellen  in  ähnlicher  Form  nicht 
beobachtet  werden".    Eine  in  der  Entwicklungsgeschichte  bedingte 
Besonderheit  des  Serosaepithels  an  den  Genitalien  ist  also  in  jedem 
Falle  anzunehmen,  und  R.  Meyer  weist  in  diesem  Zusammenhange 
darauf  hin,  daß  die  oberen  Partien  der  Urniere  durch  einen  höheren 
Cölomepithelüberzug  gekennzeichnet  sind.    Daß  derartige  Bildungen 
auch  schon  angeboren  vorkommen  können,  —  wenn  auch  die  des 
späteren  Lebens  nicht  direkt  auf  solche  zu  beziehen  sind  —  zeigen 
an  Hoden  von  Neugeborenen  in  den  Buchten  der  Scheidenhautserosa 
von  Fittig  gefundene  Massen  und  in  zwei  Fällen  daneben  unter  der 
Serosa  gelegene  kleine  solide  und  hohle  Epithelkugeln,  ein  Befund, 
welchen  R.  Meyer  insofern  bestätigen  konnte,  als  er  bei  einem  7- 
monatlichen  Fötus  zwischen  Hoden  und  Nebenhoden,  sowie  auf  der 
Außenfläche  des  Nebenhodens  Wucherung  des  Serosaepithels,  Mehr- 
schichtung und  Plattenepithelbildung  auf  der  Oberfläche  und  zum 
Teil  noch  mit  dem  Oberflächenepithel  zusammenhängende  subserose 
Zellstränge,  sowie  abgeschnürte  Plattenepithelkugeln  nachweisen  konnte. 
Daß  diese  Knötchen  bald  cystisch  degenerieren,  andererseits  aber  den 
Cysten  der  Erwachsenen  analoge  solide  Epithelknötchen  auch  gefunden 
werden,  widerspräche  schon  der  Ansicht,  daß  letztere  von  ersteren 
herzuleiten  seien.    Auch  zeigen  die  Knötchen  von  Neugeborenen  schon 
Zeichen  beginnender  Epitheldegeneration.    R.  Meyer  weist  aber  mit 
Recht  darauf  hin,  daß  nicht  alle  hier  gelegenen  Cysten  für  Serosa- 
epithelcysten gehalten  werden  können ,  sondern  daß  man  auch  mit 
Kocher  und  Monod  et  Arthaud  an  Involutionscysten,  desgleichen 
an  in  die  Tunica  vaginalis  versprengte  Hodenkanälchen ,  an  über- 
schüssige Retekanälchen  etc.  denken  muß.    Doch  gilt  dies  nur  lur 
einzelne,  noch  wenig  bekannte  Fälle.  ^  , 

Im  Nebenhoden  insbesondere  finden  sich  außerordenthch  häufig 
Divertikel-  und  Cystenbildungen,  welche  R.  Meyer  zu  den 
alltäglichen  Funden  rechnet,  die  schon  bei  Neugeborenen  ziemliche 

^''ll'finfn^sfchSge;  an  der  Peripherie  nnd  an  dem  Kopf  des  Organs,  aber 
auch  Seh   selten  mitten  im  Organ  und  an  den  Vasa  ^ffe^-^fj^-^D.ese  Cysten  smd . 
in  ihrem  Ausgang  von  Nebenhodenkanälchen  gut  zu  verfolgen   und  E.  Me\ ER 
finde^Ts  auffällig   ^vie  selten  die  Autoren  derai-ti^e  Cysten  auf  Nebenhodenkand 

selbst  verlagert  werden  können. 
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Eigentümlich  ist  eine  bei  einem  7-monatlichen  Fötus  von  R. 
Meyer  an  der  Hinterfläche  des  Hodens  etwas  unter  seiner  Mitte  in 
der  dicken  Tunica  albuginea  gefundene  Epithelinsel.  Das  Epithel 
gleicht  dem  der  Hodeukanälchen,  herum  liegt  eine  schmale  Lage  von 
Spindelzellen,  und  es  wird  angenommen,  daß  es  sich  hier  um  eine 
Abtrennung  von  Hodenkanälchenepithel  bei  der  Ausbildung  der  Albu- 
ginea also  um  eine  rein  passive  Abschnürung  handelt.  Ebenso  bei 
einem  7-mouatlichen  Fötus  fand  sich  eine  Stelle,  wo  die  Tunica  albu- 
ginea mehr  vorn  und  oben  am  Hoden  versagte  und  hier  keine  nor- 
male Trennung  der  im  übrigen  gut  differenzierten  Hodenkanälchen 
eingetreten  war,  so  daß  sie  hier  zum  Teil  in  der  Albuginea  liegen, 
aber  an  einer  Stelle  noch  mit  den  Hodenkanälchen  selbst  zusammen- 
hängen. R.  Meyer  stellt  dies  mit  Recht  als  gutes  Beispiel  für  Ab- 
trennungen durch  Unregelmäßigkeiten  der  Mesenchymeutwicklung  hin. 

Akzessorische  Hoden  („P olyorchidie")  sind  öfters  be- 
schrieben worden,  doch  läßt  Merkel,  welcher  1902  die  Literatur 
sammelte,  nur  4  Fälle,  nämlich  die  von  Maoa.un,  Hohlberg,  Blasius 
und  Parona  beschriebenen  gelten,  und  fügt  einen  5.  Fall  von  einem 
40-jährigen  Mann  stammend  au.  Im  Falle  Paronas  fehlte  eine  Ver- 
bindung zwischen  dem  Hodenkörper  und  dem  Nebenhoden  vollständig. 
Im  Gegensatz  zu  Merkel  läßt  Gerhartz  auch  weitere  Fälle  gelten, 
unter  denen  ein  Fall  (Newcomb)  sogar  beide  Seiten  betroffen  haben  soll. 
Gerhartz'  eigene  beide  Fälle  betrafen  nicht  den  Menschen,  sondern 
Rana  fusca.  Merkel  wie  Gerhartz  fassen  den  Befund  als  Folge 
mechanischer  Absprengung  auf.  Die  Doppelhoden  werden  ebenso  wie 
die  Doppelovarien  stets  rechts  gefunden.  Infolgedessen  kann  man  nicht 
an  Atavismus  denken.  R.  Meyer  bringt  dies  mit  der  starken  Leber- 
entwicklung in  Zusammenhang  und  weist  mit  Recht  auf  die  Bedeutung 
eines  GsRHARTZschen  Befundes  hin,  welcher  darin  bestand,  daß  bei 
dem  einen  Frosch  sich  gleichzeitig  ein  kleines  akzessorisches  Hoden- 
läppchen und  kranial  davon  Absprengungen  kleiner  Leberläppchen 
im  Peritoneum  fanden.  Die  Erklärung  der  akzessorischen  Hoden- 
läppchen durch  passive  Abschnürung  ist  wahrscheinlicher  als  doppelte 
Anlage.  Zuweilen  hängt  der  kleinere  Hoden  mit  dem  Haupthoden 
noch  zusammen. 

Daß  auch  Verdoppelungen  des  Vas  deferens  und  der 
Samenblasen  vorkommen,  sei  hier  nur  erwähnt.  Dies  beschreibt 
Stinelli  (1906)  so  zwar,  daß  beide  Lumina  geschieden  waren  und 
durch  glatte  Muskulatur  getrennt  wurden,  während  gemeinsames 
Bindegewebe  beide  Gänge  einhüllte.  Auch  hier  liegt  wohl  eine 
mechanische  Abschnürung  in  frühester  Zeit  vor.  Der 
Befund  entspricht  dem  schon  erwähnten  von  R.  Meyer  gefundenen 
doppelten  GARTNERSchen  Gang. 

4.  Normale  und  abnorme  Persistenz. 

a)  Vorniere. 

Betrachten  wir  hier  zunächst  die  sogenannte  Vorniere.  Während 
Janosik  und  Bayer  au  die  Vorniere  zur  Erklärung  von  Gewebs- 
mißbildungen  dachten,  weist  R.  Meyer  diese  Erklärung  unter  Hinweis 
darauf,  daß  Persistenz  der  Vorniere  durchaus  zweifelhaft  sei,  zurück. 
Tandler  deutet  wiederum  von  ihm  gefundene  epitheliale  Kanälchen, 
welche  weiter  oberhalb  als  wie  der  obere  Urnierenteil  lagen,  im  Sinne 
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von  Voruierenresteu,  ohne  diese  Behauptung  ganz  sicher  liinstellen 
zu  wollen.  Auf  Grund  von  entwicklungsgeschichtlichen  Forschungen 
weist  Keibel  auf  die  durch  sekundäre  Abschnürung  der  Urniere 
möglichen  Täuschungen  hin  und  warnt  ebenso  wie  Felix,  der  ge- 
naueste Beschreiber  der  Vorniere  und  R.  Meyer  vor  Annahme  der 
Vorniere  zur  Erklärung  solcher  Bildungen,  wenn  nicht  ein  Beweis 
sicher  zu  führen  ist.  Veit  erkennt  als  einziges  Merkmal  für  Vornieren- 
reste überhaupt  die  Lage  dorsal  von  der  Vena  cardinalis  an.  Zu 
erwähnen  sind  noch  prosoplastisch  verhornte  Urnierenreste  im  Samen- 
strange und  an  der  Epididymis  (beim  Weibe  auch  im  Ligamentum  latum) 
die  Meyer  bei  Embryonen  fand  und  die  auch  im  späteren  Leben  er- 
halten bleiben  können. 

b)  Wolffscher  Körper. 

In  erster  Linie  handelt  es  sich  hier  um  die  Paradidymis, 
auch  GiRALDESSches  Organ  genannt.  R.  Meyer  weist  auf  die  individuell 
sehr  verschiedene  Persistenz,  und  auf  die  außergewöhnliche  Wirrnis 
in  dem  was  die  einzelnen  Autoren  zu  diesem  Organ  rechnen,  hin. 
Auch  ist  die  Lageverschiebung  bei  dem  Descensus  hinderlich  für  die 
Bestimmung  der  Rückschlüsse  auf  Lokalisation.  Nach  Untersuchungen 
Gassers  und  R.  Meyers  liegt  der  sekretorische  Urnierenabschnitt 
(insbesondere  die  Paradidymis)  bei  Föten  bis  zu  9  cm  noch  kaudal 
vom  Sexualteil.  Durch  den  Descensus  des  Hodens  mit  seiner  Epi- 
didymis kommt  die  Paradidymis  zu  einer  definitiv  kranialen  Lagerung 
über  der  Epididymis.  Die  Paradidymiskanäle  tragen  einschichtiges 
Epithel.  Eine  Persistenz  von  Paradidymiskanälen,  welche  von  anderer 
Seite  als  aberrante  Nebenhodenkanälchen  aufgefaßt  und  als  „Vas  ab- 
errans  inferior"  bezeichnet  wurden,  hält  für  einen  Teil  der  Fälle 
R.  Meyer  mit  Hasting  für  möglich.  Es  ist  schwer,  zwischen  den 
sogenannten  aberrierenden  Kanälen,  welche  der  Paradidymis  und  der 
Epididymis  angehören,  zu  trennen.  Solche,  welche  von  dem  auf- 
steigenden Teile  des  Vas  deferens  abgehen,  oder  in  dem  Samenstrang 
verlaufen,  rechnet  R.  Meyer  sicher  der  Paradidymis  zu,  und  er 
konnte  zweimal  einen  derartigen  Befund  bei  Neugeborenen  verzeichnen. 

Auch  Kanälclien,  welche  Luschka  beschrieb,  der  wohl  schon  an  eine  ähnliche 
Erklärung  dachte,  rechnet  er  hierher  und  ebenso  einen  Fall  von  Gassek.  Hier 
fand  sich  ein  vom  Nebenhodenschwanz  im  Samenstrang  verlaufendes,  dem  Vas 
deferens  sehr-  ähnliches  kleines  Kanälchen,  das  bis  zur  Symphyse  sacroiliaca  verfolgt 
werden  konnte.  Wähi-end  Gasser  dasselbe  als  Best  des  MüLLERschen  Ganges 
deutet,  hält  E.  Meyer  aus  entwieklungsgeschichtüchen  Gründen  dies  für  unmöglich 
und  er  glaubt,  daß  es  sich  hier,  da  Paradidymisteile  Muten  an  der  Beckenwand  re- 
tiniert  werden  können,  um  ein  der  Pai-adidymis  entstammendes  Kanälchen  handeln 
könne.  R.  Meyer  gibt  zwar  zu,  daß  im  Samenstrang  auch  Kanälchen  vom  Nebeu- 
hodenkopf,  Kete  etc.  verlaufen  können,  doch  hegen  diese  meist  dem  Samenstrang 
nur  an  und  zeigen  noch  ihre  Mündungsstelle  deuthch,  auf  jeden  Fall  stellten  die 
häufigsten  Befunde  von  Kanälchen  im  Samenstrang  Paradidymiskanälchen  dar, 
wenigstens  bei  Neugeborenen,  denn  später  soUen  sie  nach  Toldt  verschrnnden. 

Als  Beweis  dafür,  daß  auch  hinten  im  Becken  in  der  Gegend  der 
Spermatikalgefäße  Paradidymisteile,  d.  h.  sekretorische  Urnierenteile 
persistent,  bezw.  retiniert  bleiben  können,  führt  R.  Meyer  einen 
3  cm  langen,  derartiges  zeigenden  Embryo  an. 

R.  Meyer  konnte  nach  dem  4.  Fötalmonat  eine  Verbindung  der 
Paradidymis  mit  dem  Vas  deferens  nicht  mehr  nachweisen,  doch 
scheint  eine  solche  nach  Befunden  anderer  Autoren,  wenn  auch  sehr 
selten,  vorzukommen. 
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Auf  Reste  der  Paradidymis  bezieht  R.  Meyer  den  Befund  kleiner 
Hornperlen  und  Cysten  im  S amen str an g,  vor  dem  Plexus 
spermaticus  gelegen,  ziemlich  weit  vom  Nebenhoden  entfernt,  bei 
einem  Neugeborenen.  Es  handelt  sich  hier  um  Analogien  zu  ähnlichen 
verhornten  Gebilden,  welche  R.  Meyer  in  weiblichen  Genitalien  auf- 
finden und  ebenso  auf  Urnierenteile  beziehen  konnte  (s.  oben). 

Zu  dem  sekretorischen  Abschnitt  der  Urniere,  welcher  nicht  zu 
dem  Genitalapparat  verwandt  wird,  gehören  als  persistierende  Teile 
außer  der  Paradidymis  noch  Vasa  aberrantia,  wie  sie  besonders 
von  Roth  und  Poirier  beschrieben  wurden.  R.  Meyer  beschreibt 
Vasa  aberrantia  retis,  welche  nicht  mit  Nebenhodenkanälchen, 
sondern  nur  mit  Hodenkanälchen  in  Verbindung  stehen  und  meist 
am  oberen  Teile  des  Rete  sitzen.  In  der  Regel  verlaufen  sie  in  der 
Tunica  albuginea  testis,  und  zwar  vom  oberen  Teile  des  Rete  auf  der 
Vorderseite  des  Hodens  abwärts,  seltener  vom  unteren  Teile  des 
Rete  auf  die  hintere  Hodenseite. 

E.  Meyer  fand  dies  schon  angeboren  und  des  weiteren  bei  zwei  Erwachseneu, 
bei  einem  35-jährigen  und  einem  50-jälirigen  Individuum.  Im  ersteren  Falle  Avar  eiue 
besondere  Menge  erhaltener  Kanälchen  vorhanden.  Des  weiteren  fand  er  bei  einem 
Neugeborenen  ßetekanälchen  in  mehreren  Komplexen  von  besonderer  Länge  (ca.  1  cm), 
die  zum  größten  Teil  ohne  Anschluß  an  Nebenhodenkanälchen  in  den  Samenstrang 
abirrten.  Als  Unikum  erwälmt  er  einen  weiteren  Fall  vom  Neugeborenen,  wo  ein 
abgezweigtes  Büschel  von  Eetekanälchen  zu  einem  kleinen  abseits  kranial  vom 
Hoden  liegenden  vöUig  isoUerten  Hodenläppchen  verHef.  Mit  solchen  abirrenden 
Retekanälchen  können  auch  abgezweigte  Nebenhodenkanälchen  in  Verbindung 
stehen.  R.  Meyer  faßt  die  Retekanälchen  nicht  als  von  der  Urniere  entstehend 
mit  den  Hodenkanälchen  sich  sekundär  verbindend,  sondern  von  vornherein  als 
Verbindungsbrücken  zmschen  Hoden  und  Urniere  angelegt  avif. 

Er  unterscheidet  des  weiteren  Ductuli  epididymis  a  ductu  epi- 
didymitis  aberrantes,  aus  welchen  auch  ampulläre  Erweiterungen  und 
Cysten  entstehen  können,  und  welche  ausnahmsweise  eine  periphere 
Aufspaltung  in  zahlreiche  Aeste  zeigen,  und  Ductuli  epididymis  a  rete 
aberrantes.  Hierher  gehört  vor  allem  das  sogenannte  Vas  ab- 
errans  inferior  s.  Halleri,  welches  Haller  für  regelmäßig  hielt. 
Zum  mindesten  ist  es  sehr  häufig  vorhanden  und  entspricht  im 
Schwänze  des  Nebenhodens  dem  Ductus  epididymitis.  Es  wurde 
2-  und  selbst  3-fach  gefunden  und  stellt  einen  gewundenen,  manchmal 
auch  verzweigten  Schlauch  dar,  welcher  gestreckt  bis  zu  30  cm  messen 
kann  und  im  Körper  des  Nebenhodens  von  der  Serosa  des  Nebenhodens 
bedeckt,  blind  endigt.  Genauer  wurde  es  zuerst  von  Lauth  beschrieben. 
Einen  Teil  der  Vasa  aberrantia  inferiora  rechnet  R.  Meyer  nicht  dem 
Nebenhoden,  sondern  der  Paradidymis  zu.  Des  weiteren  erwähnt  er 
Ductuli  epididymitis  a  rete  aberrantes  am  Nebenhodenkopf,  welche 
meist  für  die  von  Roth  beschriebenen  Vasa  aberrantia  superiores  an- 
gesehen wurden.  Auf  diese  Kanälchen  kann  man  auch  von  R.  Meyer 
beim  Erwachsenen  gesehene  Cysten  beziehen.  Zusammenfassend  äußert 
sich  R.  Meyer  über  diese  ganzen  Vasa  aberrantia,  daß  „infolge 
phylogenetischer  Reduktion  an  den  Grenzen  des  Sexualteiles  einzelne 
Querkanälchen  des  WoLFFSchen  Körpers,  je  nach  zufälliger  stärkerer 
oder  schwächerer  Ausbildung,  größere  oder  geringere  Lebensfähigkeit 
haben  und  deshalb  ihren  Zusammenhang  mit  dem  Urnierengaug 
behalten,  oder  zum  Teil  unter  mechanischen  Bedingungen  aufgeben, 
ohne  hierin  von  dem  Vorhandensein  oder  Fehlen  einer  Verbindung 
mit  dem  Rete  beeinflußt  zu  werden".  Roth  betont,  daß  Cysten  mit 
Sperma  hauptsächlich  aus  Vasa  aberrantia,  die  zunächst  mit  dem  Rete 
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iu  Verbindung  ständen  und  dann  abgeschnürt  würden,  entstehen. 
FiTTiG  glaubt  hingegen  Flimmercysten  neben  Vasa  aberrantia  ge- 
funden zu  haben,  doch  lagen  sie  von  ihnen  zu  weit  entfernt,  um 
sich  von  ihnen  ableiten  zu  lassen,  und  er  hält  die  Cysten  für  Reste 
der  obersten  Querkanälchen  des  WoLFFschen  Organs  (s.  unten).  Nach 
seiner  Beschreibung  sind  die  Cysten  zum  Teil  auch  tiefer  in  der  Sub- 
stanz des  Nebenhodens  gelegen  und  können  bedeutendere  Größen  er- 
reichen. 

Schon  frülier  hatte  Lorenz  Cysten  ähnlich  gedeutet,  welche  Li.  Meyek 
ebenso  wie  vor  Louenz  schon  Gosseun  ziuneist  den  Serosaepithelcysten  zuzälilt. 

Nach  R.  Meyer  ist  die  Deutung  der  im  Samenstrang  ge- 
legenen Cysten  besser  möglich;  da  die  Paradidymis  höher  liegt, 
die  Ausführungsgänge  der  Paradidymis  sich  tiefer  unten,  unmittelbar 
am  Vas  deferens  finden,  so  kommen  hier  zur  Erklärung  der  Cysten 
vor  allem  die  Vasa  aberrantia  des  rete  und  epididymitis  in  Betracht. 
Einen  von  Becker  auf  aberrierende  Nebenhodenkanälchen  bezogeneu 
kleinen,  aus  glatten  Muskelfasern  und  cystischen  Drüsen  bestehenden 
Tumor  rechnet  R.  Meyer  vor  allem  dem  Sitz  nach  der  Paradidymis 
zu.  Cysten  am  Samenstrang  sind  selten.  Englisch  hat  die  Literatur 
bis  1891  gesammelt.  Er  beschreibt  3  Cystenfälle  und  leitet  sie  von 
den  Ueberresten  des  WoLFFschen  Körpers  —  mit  besonderer  Sicher- 
heit seinen  ersten  Fall  ab.  Die  von  mehreren  Autoren  betonte  Stelle 
der  Cysten  am  Samenstrang  wird  von  R.  Meyer  als  unbedingtes 
Kriterium  verworfen.  Die  von  Lorenz  betonte  Adhärenz  am  Neben- 
hodenkopf verwirft  R.  Meyer  auch  als  einwandfreies  Kriterium,  da 
sie  sekundär  sein  kann.  Mehr  Wert  als  auf  die  Lage  legt  er  auf 
die  histologischen  Befunde,  um  eine  Diagnose  auf  Samenstrangcysten 
aus  Resten  des  WOLFFSchen  Körpers  stellen  zu  können.  Von  Baraban 
sowie  Vautrin  und  Apfel  ist  Flimmerepithel  und  Muskelgewebe  sowie 
Bindegewebe  gesehen  worden. 

Außer  dem  bisher  genannten  sogenannten  sekretorischen  Abschnitt, 
welcher  vom  unteren  Teil  der  Urniere  bestehen  bleibt,  bleiben  noch 
kranial  rudimentäre  Kanäle  übrig,  welche  mau  mit  Kobelt, 
Gasser  und  R.  Meyer  am  besten  als  Suprasexual  kanälchen 
bezeichnet.  R.  Meyer  konnte  sie  bei  jedem  menschlichen  Embryo 
während  der  ersten  2 — 3  Monate  im  Kopfe  der  Urniere,  dem  späteren 
Kopf  des  Nebenhodens,  finden.  Aus  diesen  kranialen  Kanälchen  ent- 
steht ein  Teil  der  Nebenhodenkopf-Hydatiden.  Die  Hydatiden 
hatte  bekanntlich  Luschka  in  gestielte  und  ungestielte  (MoRGAGNische) 
Hydatiden  unterschieden.  Die  ungestielten  Hydatiden  sollen  dem 
Rest  des  MÜLLERschen  Fimbrientrichters  entsprechen,  die  gestielten 
Hydatiden  stellen  einen  Sammelbegriff  dar,  zu  welchem  hauptsächlich 
nach  Kobelt  die  eben  genannten  suprasexualen  Querkanälchen  oder 
nach  Roth  Vasa  aberrantia  gehören.  Nach  R.  Meyer  persistieren 
die  von  Kobelt  und  Gasser  beschriebeneu  Reste  der  kranialen 
Querkanälchen  ebenso  wie  das  von  Kobelt  und  Pasteau  betonte 
kraniale  Ende  des  WoLFFSChen  Ganges  häufig.  Die  Hydatiden  werden 
nach  Lösung  der  eventuellen  Verbindung  mit  dem  WoLPPschen  Gange 
als  ein  bis  drei  Bläschen  subserös  und  gestielt  am  Rücken  des  Neben- 
hodenkopfes, nach  TOLDT  in  27,6  7o  der  Erwachsenen,  gefunden. 

Es  sei  noch  bemerkt,  daß  entsprechende  Cysten  von  Hochenegg  und  Pasteau, 
denen  sich  Meyer  anschließt,  für  zumeist  entzündliche  etc.  Produkte  postfötaler 
Zeit  gehalten  werden.  E.  Meyer  bezieht  ein  hornhaltiges  Knötchen,  welches  er  im 
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Kopfe  der  Epididymis  bei  einem  Fötus  im  7.  Monat  fand,  mit  Wahrscheinlichkeit 
auch  auf  suprasexuale  KaniUchen  des  WoLFFschen  Körpers.  Auch  einen  von 
HuGüENiN  bei  einem  4-tägigen  Kinde  aufgedeckten  Befund,  den  Langhank  auf 
Epidermis  bezog,  rechnet  K.  Meykr  liicrher. 

Auf  den  WoLFFSchen  Körper  werden  auch  an  der  hinteren 
Becken-  und  Bauchwand  vorkommende  Cysten  bezogen,  so  von 
Koblenz  und  Przewoski,  Krönig  etc.  Es  handelt  sich  hier  meist  um 
Kystadenome ;  im  einzelnen  gehen  die  Beurteilungen,  wie  weit  derartige 
Bildungen  auf  den  WoLFFScheu  Körper  bezogen  werden  können, 
weit  auseinander  (z.  B.  Hedinger  einerseits  und  Niosi  andererseits, 
Helbing  einerseits  und  R.  Meyer  andererseits). 

FiTTiG  hat  in  7  Hoden  im  parietalen  Blatte  der  Tunica  vaginalis 
propria  und  in  der  Albuginea  multiple  Epithelschläuche  und 
Cysten  beschrieben. 

Ihre  Größe  war  subniiliar,  meist  miliar,  auch  bis  zu  Bohnengröße.  Die  kleinsten 
saßen  in  der  Serosa,  die  größeren  reichten  tiefer.  In  der  Wand  der  größeren  Cysten 
fand  sich  eine  eigene  fibröse  Tunica.  Die  ganz  kleinen  hattan  eine  zellreiche  Tunica, 
zuweilen  mit  glatten  Muskelfasern.  Das  Epithel  ist  zumeist  einschichtiges  Zyhnder- 
epithel,  ziun  Ted  deutlich  flimmernd.  Die  großen  Cysten  zeigten  niedriges  Epithel 
infolge  Druckwirkung,  aber  auch  kleine  Cysten  wiesen  schon  ganz  flaches  Epithel, 
aber  auch  mit  Wimpern,  auf.  Im  Inhalt  der  Cysten  lagen  Hyalinkugeln  und 
konzentrisch  geschichtete  Massen. 

Besonderen  Wert  legt  Fittig  auf  die  zugleich  gefundenen 
Schläuche,  die  er  genauer  beschreibt.  Einzelne  Fälle  verhielten  sich 
verschieden.  Stets  war  ausgedehnte  Verwachsung  der  beiden  Blätter 
etc.  vorhanden.  Nach  Fittigs  Ansicht  handelt  es  sich,  wie  schon 
oben  kurz  angedeutet,  hier  um  Reste  des  WoLFFschen  Körpers,  über 
deren  Lageveränderung  er  sich  genauer  ausspricht.  Die  Cysten  sollen 
durch  physiologische  Zerstreuung  mit  dem  Mesorchium  und  dem 
Ligamentum  epididymitis  auf  den  Hoden  gelangen,  da  letzterer  der 
bindegewebigen  umgewandelten  Urniere  zugehören  soll  (v.  Mihal- 
Kovics).  Auch  Keimverirrung  sei  möglich.  Im  Gegensatz  hierzu 
deutet  R.  Meyer  diese  ganzen  Gebilde  in  einfachster  Weise  als 
Abkömmlinge  des  Serosaepithels  bei  Periorchitis 
(welche  Fittig  für  sekundär  hielt),  eventuell  kamen  noch  Kanälchen 
des  Rete  testis  luxurierender  Natur,  wie  sie  R.  Meyer  beschrieben,  in 
Frage,  nicht  aber  die  Paradidymis. 

e)  Müllerscher  Gang. 

Hier  kommt  die  sogenannte  ungestielte  oder  MoRGAGNische 
Hydatide  in  Betracht,  welche  nach  R.  Meyers  Angaben  durch 
Wachstum  der  serösen  Unterlage  in  mehrere  Teile  zerlegt,  mehrfach 
erscheint  und  nach  allgemeinen  Angaben  überhaupt  kein  Bläschen 
darstellt.  Bei  diesem  zwischen  Nebenhodenkopf  und  Hoden  auf  beiden 
oder  auf  einem  derselben  gelegenen  Gebilde  handelt  es  sich  nach 
R.  Meyer  und  den  von  ihm  zitierten  Autoren  (Kobelt,  Waldeyer, 
LÖWE,  Roth,  Gasser,  Langenbacher,  Toldt)  mit  Sicherheit  um 
den  Rest  des  MÜLLERschen  Fimbrientrichters.  R.  Meyer  schlägt 
daher  den  Namen  Tuba  masculina  und  Fimbriae  tubae  masculinae 
vor.  Die  Fimbriae  tubae  masculinae  persistieren  ganz  gewöhnlich. 
Bei  Föten  sitzen  diese  Fimbrien  nach  Kobelts  und  R.  Meyers 
Angaben  fast  stets  an  der  Spitze  des  Nebenhodenkopfes,  beim  Er- 
wachsenen hingegen  zwischen  Hoden  und  Nebenhodenkopf  (Toldt 
und  Meyer).  Werden  abgeschnürte  Teile  cystisch  erweitert,  so  sollte 
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man  auch  von  Tubencysten  hier  reden.  Betreffen  sie,  durch  Ver- 
klebung entstanden,  die  Fimbrien,  so  wäre  Fimbriencysten  eine  richtige 
Bezeichnung.  Auch  kommen  hier  kongenital  akzessorische  Fimbrien, 
kleine  Einstülpungen  und  Abschnürungen  und  akzessorische  Tuben- 
ostien  vor.  Akzessorische  Fimbrien  am  späteren  Nebenhodenkopf 
gelegen  konnte  R.  Meyer  schon  bei  45  mm  langen  Embryonen  be- 
obachten. Auch  eine  gelappte  Form  des  Nebenhodenkopfes  mit 
zylindrischem  Epithel  bei  jungen  Embryonen  rechnet  er  eventuell 
hierher. 

Fälle  von  Gasser  und  Barth,  welche  auf  den  MÜLLERschen  Gang  bezogen 
wurden,  erkennt  R.  Meyer  als  solche  nicht  an.  Cysten,  welche  aus  dem  lubenende 
des  MÜLLERschen  Ganges  neben  den  Finibrien  entstehen,  haben  Luschka,  Becker, 
ßOTH,  Gasser  als  solche  anerkannt,  doch  betont  R.  Meyer  die  Armut  der  Literatur 
an  Cysten  des  MÜLLERschen  Ganges  am  Hoden.  Er  beschreibt  eine  hierher  gehörige 
Cyste  bei  einem  4-monatlichen  Fötus  an  Stelle  eines  großen  Teils  des  Nebenhoden- 
kopfes, durch  einen  breiten  dichteren  Zellmantel  von  den  Nebenhodenkanälchen 
getrennt  und  einen  Zipfel  ilires  Lumens  nach  den  deutlichen  Resten  des  Fimbrien- 
trichters zu  ausstreckend.  Die  entsprechenden  Cysten  bei  Erwachsenen  am  Hoden 
bleiben  klein. 

Nach  Nagel  verschwindet  der  MÜLLERsche  Gang  in  der  zweiten  Hälfte  des 
3.  Fötalmonats  bis  auf  ki'aniale  und  kaudale  Reste.  Es  sei  im  übrigen  auf  Wahl- 
GREEN  verwiesen,  dessen  Arbeit  bereits  dem  Jahi-e  1849  entstammt. 

Während  nun  bisher  nur  vom  kranialen  Ende  des  MÜLLERschen 
Ganges,  soweit  er  persistiert,  die  Rede  war,  kommt  auch  noch  das 
kaudale  Ende,  welches  unter  den  verschiedensten  Namen  bekannt  ist, 
am  häufigsten  aber  als  Utriculus  prostaticus,  Utriculus  masculinus, 
Uterus  masculinus  oder  Vagina  masculina  bezeichnet  wird,  als  per- 
sistent in  Betracht.  Dieser  Utriculus  masculinus  entspricht,  wie  meist 
angenommen  wird,  der  weiblichen  Vagina. 

Er  enthält  Drüsen,  welche  seit  Morgagni  häufig  beschrieben  wurden;  R. 
Meyer  sah  dieselben  bei  Föten  und  Neugeborenen  und  in  einem  Falle  fast  ade- 
nomatös reiclilich.  So  stark  waren  sie  unter  12  Fällen  von  Erwachsenen,  welche 
er  \intersuchte,  nie  vorhanden. 

Sehr  häufig  scheint  Verklebung,  seltener  festere  Ver- 
wachsung im  Utriculus  prostaticus  vorzukommen.  Unter 
70  ganz  kleinen  Kindern,  meist  Neugeborenen,  fand  Englisch  5mal 
einen  solchen  Verschluß.  Mit  Recht  betont  R.  Meyer,  daß,  wenn 
solches  auch  entzündlich,  auch  noch  später,  z.  B.  nach  Gonorrhöe 
vorkommen  könne,  es  sich  hier  doch  in  der  Regel  um  eine  Entwick- 
lungsstörung in  dem  Sinne  minderwertiger  Entwick- 
lung der  MÜLLERschen  Gänge  handele.  Die  so  entstehenden 
Cysten  liegen  an  der  hinteren  Blasenwand  median  und  können  nach 
Englisch  einen  dünnen  P'aden  am  unteren  Ende  aussenden,  welcher 
sich  zwischen  den  Ductus  ejaculatorii  verliert.  Die  Cysten  können 
zweiteilig  sein  wie  dies  auch  Englisch  beschrieben ;  man  kann  hier 
auch  mit  R  Meyer  an  das  öfters  beschriebene,  primäre  Getrennt- 
bleiben der  MÜLLERschen  Gänge  als  Ursache  denken.  Thompson 
bezog  schon  einen  von  ihm  gefundenen  Blindsack  oberhalb  des  Guni- 
culus  seminalis  ebenfalls  auf  getrennt  bleibende  MÜLLERSche  Gange. 
LucKSCH  sah  eine  bei  einem  45-jährigen  Manne  an  der  hinteren 
Blasenwand  zwischen  den  beiden  Vasa  deferentia  gefundene  Cyste  als 
von  den  MÜLLERschen  Gängen  abstammend  an,  ähnhch  Guelliot. 
Cystische  Erweiterungen  des  Utriculus  masculinus  sind  häufiger,  so 
von  Springer,  beschrieben  worden.  R.  Meyer  macht  auf  die  noch 
mangelhaft  bekannte  Histologie  der  Cystenwand  aufmerksam.  Auch 
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weist  er  gegenüber  mehreren  Autoren  auf  die  Schwierigkeit  der  Dia- 
gnose nach  der  Lolcalisation  —  da  auch  Prostatadrüsen  und  solche 
des  Trigonum  in  Frage  kommen  —  hin. 

So  beschreibt  E.  Meyer  eine  bei  einem  27  cm  langen  Fötus  gefundene  Cyste 
—  neben  mehreren  kleineren  —  deren  Sitz  genau  dem  ütriculus  masculinus  ent- 
sprach, die  er  aber  trotzdem  wegen  einzelner  drüsiger  Anhänge,  welche  den  übrigen 
Prostatadrüsen  vollkommen  ähneln  und  wegen  des  Felilens  von  Hoden,  Neben- 
hoden und  Vasa  deferentia  als  aus  Prostatadrüsen  entstanden  (bei  nicht  zur  Aus- 
bildung gekommenen  MüLLERSchen  und  WoLFFschen  Gängen)  auffaßt. 

Besonders  ausgesprochene  Persistenz  des  kranialen  und  kaudalen 
Endes  des  MÜLLERschen  Ganges  —  welche  in  gewissem  Grade  als 
MoRGAGNische  Hydatide  (Tuba  masculina  und  Fimbriae  tubae  mas- 
culinae)  und  Ütriculus  masculinus  normal  erhalten  bleiben  —  gehört 
nach  R.  Meyer  ebenso  wie  Persistenz  des  sonst  beim  Manne  unter- 
gehenden mittleren  Teiles  des  MÜLLERschen  Ganges  —  welcher  also 
dem  Uterus  und  den  Tuben  entspricht  —  zu  den  größten  Seltenheiten. 
Im  übrigen  ist,  wie  dieser  Autor  betont,  auch  beim  Manne  eine  scharfe 
Grenze  zwischen  normaler  und  ungewöhnlich  weitgehender  Persistenz 
sehr  schwer  zu  ziehen. 

d)  Akzessorische  Kanäle  und  Cysten. 

Wir  folgen  auch  hier  der  Einteilung  R.  Meyers,  welche  zum 
Teil  abnorm  persistente,  vor  allem  aber  abgeschnürte, 
aberrierte  und  eventuell  auch  abnorm  differenzierte 
Gebilde  zusammenfaßt.  Die  Einteilung  Meyers  ist  hier  um  so 
klarer  und  schätzenswerter,  als  sonst  hier  in  der  Literatur  viel  Durch- 
einander herrscht. 

Schicken  wir  kurz  einige  entwicklungsgeschichtliche  Vor- 
bemerkungen, auf  den  Untersuchungen  R.  Meyers  fußend,  voraus. 

Nach  ihm  entstammt  das  Material  der  meisten  gleich  zu  besprechenden  Ka- 
näle in  letzter  Instanz  dem  Kloakenepithel,  bzw.  dem  Epithel  der  Kloaken  membran, 
„deren  dorsaler  Teil  als  Analmembran  noch  nach  der  Aufteilung  der  Kloake  in 
Eectum  und  Canalis  urogenitalis  eine  kurze  Zeit  persistiert  und  dann  bei  der  Oeff- 
nung  des  Anus  abgestoßen  wird,  während  der  im  Bereich  des  späteren  Perineum 
und  Scrotum  gelegene  Teil  der  Kloakenmembran  auf  nicht  ganz  aufgeklärte  Weise 
verloren  geht".  Am  wichtigsten  ist,  daß  hier  an  dem  ektodermalen  Epithel  der 
Kloakenmembran  eine  Bntodermschicht  hegt,  welche  später  zugrunde  geht.  Die 
CoWPERsche  Drüse  hegt  in  ihrer  Anlage  auch  stets  im  Gebiete  des  Entoderms,  und 
die  Urethra  besteht  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  niu-  aus  entodermalem  Epithel. 
Dies  ist  aus  den  MEYERschen  Untersuchungen  als  besonders  wichtig  hervorzuheben . 

Es  ist  somit  in  der  Scrotoperinealgegend  eine  Persistenz  der 
Epithelien  möglich,  welche  auf  die  ektoentodermale  Konkurrenz  zu- 
rückzuführen ist.  Auch  ein  Teil  der  Außenfläche  der  Glans  ist  von 
vornherein  von  entodermalem  Urethralepithel  bekleidet,  was  durch 
Umwandlung  in  geschichtetes  Zylinderepithel  deutlich  wird.  Meyer 
stimmt  Fleischmann  darin  bei,  daß  bei  der  Genitoperinealbildung  keine 
breite  Vereinigung  der  Genitalwülste  auftritt,  betont  aber,  daß  doch 
eine  Naht  im  vorderen  Teile  der  Urethra  besteht  und  diese  Raphe 
ein  Verwachsungsprodukt  darstellt.  Die  Harnröhre  des  Penis  ist  ja 
zuerst  oft'en  und  dieser  Spalt  kann  durch'  ein  Nachvornwachsen  der 
hinteren  Partie,  wie  es  Fleischmann  annimmt,  allein  nicht  erklärt 
werden. 

Wegen  anderer  entwicklungsgeschichtlich  wichtiger  Punkte  sei  auf  die  Ar- 
beiten von  Märchadier,  R.  Meyer  und  andere  verwiesen.  Ueber  die  Harn- 
röhrenabschnürung  und  die  Präputialbil  dung  liegt  eine  exakte  Unter- 
.suchung  R.  Meyers  neuerdings  vor,  auf  die  wir  hier  nicht  eingehen  können. 
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Meyer  betont  bei  den  Abspr engungen  von  Epit hellen 
besonders  den  Unterschied  zwischen  den  an  den  Seitenwändeu  — 
welche  zu  passiven  Abschnürungen  am  wenigsten  disponiert  sind,  die 
hier  nur  aus  Buchten  und  Drüsen  in  späteren  Entwicklungsstadien 
entstehen  könnten  —  und  den  an  der  oberen  und  unteren  Harnröhren- 
wand vor  sich  gehenden.  Auch  letztere,  welche  zusammen  die  wich- 
tigsten Erscheinungen  darstellen,  sind  je  nach  der  oberen  oder  unteren 
Wand  wieder  verschieden. 

Die  akzessorischen  Gänge,  Divertikel  und  Cysten 
wurden  von  den  verschiedenen  Autoren  sehr  verschieden  gedeutet. 
Man  kann  mit  R.  Meyer  2  große  Gruppen  der  Auffassung  unter- 
scheiden, einmal  die  Autoren,  welche  abnorm  gelagerte  Drüsen  und 
Ausführungsgänge  als  Grundlage  annehmen  und  sodann  diejenigen, 
welche  die  Gebilde  durch  irgendwelche  Verbildungen  des  Septum 
urogenitale  erklären.  Zur  erstgenannten  Gruppe  gehören  Touton, 
welcher  Talgdrüsen,  Jadassohn,  welcher  verlagerte  TYSONSche  Drüsen 
(resp.  Krypten ,  d.  h.  drüsenartige  Einsenkungen  der  Epidermis), 
Luschka  und  Pribram,  welche  verlagerte  Prostatadrüsen  und  Hel- 
ler, welcher  eine  3.  CowPERSche  Drüse  bzw.  deren  Ausführungsgang 
als  Grundlage  annahmen.  Meyer  macht  gegen  die  Verallgemeinerung 
der  Ableitung  von  Prostatadrüsen  und  Urethraldrüsen  Einwände,  be- 
sonders hinsichtlich  der  Lokalisation. 

Die  meisten  Autoren,  welche  Unregelmäßigkeiten  der  Umbildung  des  Septum 
urogenitale  zur  Harnröhre  als  Grundlage  der  Kanäle  und  Cysten  betrachten,  denken 
an  unvoUkomraene  Vereinigung  der  Corpora  cavernosa  (wegen  der  Literatur  sei  auf 
Ajevoli  und  Bonabitacola,  deren  Arbeit  aus  dem  Jahre  1905  stammt,  verwiesen). 
Hiergegen  macht  ß.  Meyer  geltend,  daß  die  KEiBELsche  Ansicht,  daß  der  nor- 
male Genitalhöcker  von  seinem  ersten  Erscheinen  an  unpaar,  und  somit  von  einer 
ungleichen  Vereinigung  der  Corpora  cavernosa  zu  reden  unmöglich  ist,  zu  Eecht 
besteht.  Höchstens  kann  der  unpaare  Geschlechtshöcker  in  seinem  Ursprungs- 
gebiet in  der  Medianebene  durch  die  Kloaken membran  zur  Spaltbildung  gebracht 
werden,  wenn  z.  B.  die  seitUche  Mesenchymanlage  in  ihrem  Wachstum  zurück- 
bleibt. Auch  eine  Vereinigung  eines  vorderen  und  hinteren  Abschnittes  der  Harn- 
röhre, wie  sie  von  vielen  Autoren  angenommen  wird,  ist  nicht  richtig. 

Eine  besondere  Genese  vertritt  Marchadier  und  auf  ihm  fußend  Eet- 
TEEER  und  SuTER.  Wenn  nicht,  wie  in  der  Norm,  eine  Naht  der  Urethralfalten 
in  ihi-er  ganzen  Ausdehnung  zustande  kommt,  sondern  die  Falten  nur  an  zwei 
Stellen  vereinigt  werden,  dazwischen  aber  das  Epithel  persistiert  und  somit  eine 
bindegewebige  Verwachsung  nicht  auftritt,  so  soll  es  hierdurch  zu  den  akzessori- 
schen Kanälen  und  Cysten  kommen.  Besonders  auch  Wechselmann  hat  sich 
dieser  Ansicht  angeschlossen. 

Während  Stieda  (1905)  die  Eaphekanälchen  auf  zmschen  Langsleisten  der 
äußeren  Haut  stehen  gebliebene  Rinnen  bezieht,  wendet  sich  Lichtenberg  hier- 
gegen ;  da  ja  Längsleisten  nur  im  Epithel  der  Haut  vorhanden  sind,  mußten  die 
Kanäle  auch  nur  in  diesem  liegen.  tt  ^  j 

Lichtenberg  zieht  aus  entwicklungsgeschichtlichen  Untersuchungen  den 
Schluß,  daß  eine  normale  Vereinigung  mesodermaler  Seitenfalten  den  Schluß  der 
Urethralrinne,  eine  unregelmäßige  Vereinigung  solcher  aber  die  akzessorischen  Ge- 
bilde bedinge.  Insbesondere  werden  aber  nach  Lichtenbergs  Auffassung  die  Ka- 
näle nicht  als  solche  abgeschnüi-t,  sondern  nur  ein  kleines  Teilchen  Epithel  der 
Harnröhre,  und  nun  entwickeln  sich  aus,  seiner  Auffassung  nach,  bei  der  Abschnu- 
rung  bereits  determinierten  Drüsen  auch  an  der  heterotopen  SteUe  solche  und 
werden  somit  eben  zu  den  akzessorischen  Kanälen. 

Wir  wollen  nunmehr  die  einzelneu  Kanäle  nach  der 
Einteilung  Meyers  anführen  und  die  für  die  einzelnen 
Formen  entwicklungsgeschichtlich  angenommene  Ge- 
nesekurzan  fügen. 

Die  beiden  AbbUdungen,  welche  ich  beifüge,  einmal  einen  mit  Plattenepithel 
ausgekleideten  Gang  an  der  Unterfläche  des  Penis  genau  längs  der  Eaplie  ver- 
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laufend  und  dicht  hinter  der  Ilmschlagstelle  des  rüsselförmigen  Prilputium  begin- 
nend etwa  14  cm  lang  (ganz  frisch  mit  Gonorrhöe  infiziert)  und  eine  mit  Zylinder- 
epithel ausgekleidete  Cyste  sind  nach  Präparaten  hergestellt,  welche  ich  Herrn  Dr. 
C.  Gutmann  verdanke'.    Er  wird  die  untersuchten  Fälle  noch  eingehend  mitteilen. 

a)  Divertikel  der  Harnröhre. 
Nur  ein  Teil  dieser  ist  lüerlier  zu  rechnen,  ein  anderer  Teil  ist 
auf  durchgebrochene  entzündliche  Abschnürungen  zu  beziehen.  Ge- 
nauere Literatur  über  die  angeborenen  Harnröhrendivertiltel  findet 
sich  in  der  Arbeit  von  Suter,  welcher  24  Fälle  hierher  rechnet.  Er 
schreibt,  was  die  Entstehung  derselben  angeht:  „die  Genese  dieser 
Divertikel  ist  zu  erklären  durch  die  Annahme  von  abnormer  Per- 
sistenz eines  mit  der  Harnröhre  kommunizierenden  Teils  der  Genital- 
rinne, der  sich  zu  einer  Tasche  auswächst  mit  epidermoidaler  Aus- 
kleidung." Die  Divertikel  liegen  fast  stets  an  der  unteren  Penis- 
fläche,  meist  median,  öfters  an  der  Grenze  der  Glans  und  der  übrigen 
Harnröhre  bzw.  in  der  Glans.  Hier  fand  sie  auch  Meyer  schon  bei 
älteren  Föten  und  Neugeborenen,  und  das  Epithel  zeigte  sich  dann 
meist  zurückgeblieben  oder  zylindrisch.  Bis  in  das  Bereich  des  Scro- 
tum  reichend,  sind  entsprechende  Harnröhrendivertikel  von  Suter 
und  TiMOFEEW  (als  Dermoid  bezeichnete  Cysten  eines  45-jährigen 
Mannes)  an  der  Pars  perinealis  von  Lessing,  de  Keersmaecker 
und  Gänsen  beschrieben  worden.  Während  solche  Divertikel  keine 
eigene  Umhüllung  besitzen  und  das  Epithel  epidermisartig  ist,  zeigt  die 

ß)  Doppelte  Urethra 
längere  Kanäle,  welche  eine  selbständige  Wand,  also  Urethralschleim- 
haut,  Bindegewebe  und  muskulöse  Umhüllungen  aufweisen.  Diese 
doppelte  Urethra  liegt  fast  stets  über  der  Haupturethra,  beschrieben 
von:  Marchal,  Dollinger,  Perkowsky,  Englisch,  Pribram, 
Meisels  (2  Fälle),  Schwitzer.  Stockmann.  Low  und  Röna.  Meyer 
widerlegt  die  von  Burckhardt  an  der  unteren  Seite  des  Penis  an- 
genommenen akzessorischen  Gänge.  Der  Fall  Heller,  den  Meyer 
hierher  rechnet,  während  Heller  selbst  an  einen  verlagerten  Aus- 
führungsgang einer  dritten  CowPERschen  Drüse  denkt,  zeigte  aller- 
dings die  eventuelle  akzessorische  Urethra  an  der  Unterwand  des 
Penis.  Diese  akzessorischen  Urethrae  zeichnen  sich  vor  sonstigen 
akzessorischen  Gängen  durch  ihre  Länge  aus,  sie  können  bis  in  die 
Blase  reichen  (s.  Burckhardt,  Englisch  und  Stockmann).  Die 
äußere  Mündung  dieser  akzessorischen  Urethrae  liegt  meist  im  Sulcus 
coronarius.  Penisschaft  oder  an  der  Glans;  das  hintere  Ende  findet 
sich  zumeist  im  Penisschaft,  besonders  in  der  Höhe  der  Symphyse 
und  endet  meist  blind,  doch  kann  der  Gang  hinten  auch  in  der  Harn- 
röhre bzw.  (wie  gesagt)  Harnblase  münden. 

R.  Meyer  gibt  folgende  Erklärungder  doppelten  Urethra. 

Die  obere  Wand  des  Penis  entsteht  aus  der  ventralen  Kloakenwand.  Diese 
cUsponiert,  da  sie  keiner  normalen  Verschiebung  unterliegt,  wenig  zu  passiver  Ab- 
schnürung. Dies  ist  jedoch  der  Fall,  wenn  sie,  wenn  auch  noch  so  wenig,  weiter 
ventral  gelagert  ist.  Bei  dem  Zusammenhang  des  Entoderms  mit  dem  Lktoderm 
kann  es  unter  der  Wucht  des  vorwachsenden  Genitalhöckers  zu  mesenchymaler 
Abschnürung  der  abnorm  dorsal  gelagerten  Epithelien  kommen.  Diese  Epithelien 
mit  der  prospektiven  Potenz  einer  Harnröhre  bilden  dann  an  falscher  Stelle  eine 
akzessorische  solche.  Bei  der  genaueren  Verfolgung  dieser  Verhältnisse  läßt  es 
sich  erklären,  warum  diese  akzessorischen  Urethrae  fast  stets  dorsal  in  der  Median- 
linie vorkommen.    Die  Epithelien  müssen  natürlich  sehr  frühzeitig  abgeschnürt  sein 
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und  deswegen  kommt  es  zu  einer  eigenen  Wandung  des  langen  Kanälchens.  Das 
Mesenchym  ist  bereits  an  Ort  untl  Stelle  vorhanden,  seine  konzentrische  Schich- 
tung um  das  Epithel  kann  als  von  diesem,  welches  ja  von  Haus  aus  abgeschnürtes 
Kloakenmaterial  ist,  abhängig  angenommen  werden.  Aus  dieser  Genese  erklären 
sich  die  Besonderheiten  der  akzessorischen  Urethrae  vor  sonstigen  akzessorischen 
(längen. 

7)  Sonstige  akzessorische  Kanäle  undCysten  desPenis. 

Sie  sind  meist  kürzer  als  die  eben  besprochenen  überzähligen 
Urethrae  und  liegen  im  Gegensatz  zu  diesen  zumeist  an  der  Penis- 
oberseite. 

Der  älteste  Fall  von  akzessorischem  Gang  im  Penis  scheint  schon  Vesal 
(1514—64)  bekannt  gewesen  zu  sein.  Aehnliches  sah  auch  schon  Guillemus,  Fa- 
BRicius  HiLDANüS  (1560—1634).  Weitere  Fälle  sind  von  Oedmansson,  Touton, 
Baillie,  Bardeleben,  Kaufmann,  Jadassohn,  Jannin,  le  Fort,  Röna,  Pasch- 
Kis,  Wechselmann,  Wallerstein,  Stieda,  Gutmann,  Lichtenberg  etc.  be- 
schrieben und  zum  großen  Teil  unter  dem  Gesichtspunkte  der  Gonorrhöe  der  Gänge 
besprochen  worden.  Genaue  Literaturzusammenstellung  siehe  bei  Paschkis,  welcher 
an  der  Leiche  unter  einem  großen  Material  12  akzessorische  Gänge  fand  und  40 
Fälle  aus  der  Literatur-  zusammenstellt  und  bei  Stieda.  Jadassohn,  Ehrmann, 
LE  Fort,  Lejars,  Taruffi,  E6na,  Paschkis  und  vor  allem  Stieda  haben  die 
Oänge  auch  besonders  einzuteilen  versucht.    Paschkis  teUt  sie  ein  in: 

1)  Krypten,  d.  h.  Einstülpungen  der  äußeren  Haut, 

2)  irreguläre  Talgdi-üsen  (eventuell  auch  regulär  mit  Haaren), 

3)  paraurethrale  Gänge  sensu  strictiori,  sowohl  entwicklungsgeschichtlich  als 
auch  histologisch  zur  Uretliia  gehörend. 

Hier  sei  weiter  die  letzte  Einteilung  von  Stieda  erwähnt.    Er  unterscheidet: 

1)  Ductus  paraurethrales,  welche  eine  Verbindung  mit  der  Urethra  besitzen, 

2)  Ductus  praeputiales, 

3)  Ductus  dorsales, 

4)  Ductus  cutanei  (an  der  Penisuuterseite).  ,      ,  • 
Outmann  teilt  ein  der  Verzweigung  und  dem  Epithelcharakter  entsprechend  in 

1)  einfache  unverzweigte  Gänge  ganz  aus  geschichtetem  Plattenepithel, 

2)  ebensolche,  welche  aber  in  der  Tiefe  mit  geschichtetem  Zylinderepithel  aus- 
gekleidet sind, 

3)  im  Anfangsteil  einfache  Gänge,  in  der  Tiefe  mehr  oder  weniger  verzweigt, 
jene  mit  Plattenepithel,  diese  ganz  oder  zum  Teil  mit  ZyUnderepithel, 

4)  Hauptgang  mit  oder  ohne  Verzweigungen,  ganz  mit  geschichtetem  Platten- 
epithel. Dazu  und  eventuell  kommunizierend  ein  Konvolut  von  mit  Zy- 
linderzeUen  umsäumten  Lumina.  _  , 

Lichtenberg  spricht  statt  von  paraurethralen  von  akzessorischen  Kanälen  — 
da  er  die  von  Stieda  gezogene  Vergleichung  mit  den  ebenso  genannten  Gangen 
der  weiblichen  Harnröhre,  mit  denen  sie  analog  sein  sollen,  verwirft  —  und  be- 
schreibt dem  Sitze  nach  Gänge  in  der  Eaphe,  Orificialgänge  und  akzessorische 
Gänge  im  Frenulum. 

Leitet  Lichtenberg  somit  die  meisten  akzessorischen  Gänge  des 
Penis  an  der  Hand  der  von  ihm  genau  beschriebenen  Entwicklungs- 
geschichte vom  Urogenitalseptum  ab,  so  läßt  er  doch  für  andere  Gänge 
an  den  genannten  Sitzen  auch  Abstammung  von  der  Haut  gelten. 
Gegen  seine  Einteilung  in  Kanäle,  welche  vom  Urogenitalsystem  und 
solche  welche  von  der  Haut  stammen,  wendet  Meyer  ein,  daß  Kanäle 
der  letztgenannten  Art  nicht  beschrieben  seien.  Meyer  fand  schon 
im  3  und  4.  Fötalmonat  an  der  Oberfläche  des  Penis  m  der  Median- 
linie als  normale  Bestandteile  der  Harnröhrenschleimhaut  ca.  1  cm 
lange  Gänge,  von  denen  mehrere  in  den  Sinus  Gu6rin  munden.  Ab- 
norme Länge  solcher  Gänge  sieht  er  als  pathologisch  an,  wieder  ein 
Beispiel  des  labilen  üeberganges  zwischen  normaler  und 
pathologischer  Persistenz. 

An  der  Vorderseite  des  Penis  fand  Meyer  nur  einmal  in  der  MitteUinie  bei 
einem  5-monatUchen  Fötus  in  der  Nähe  des  Siücus  ^«^"'^""^^f;"^",  "'^'SÄ 
schnürten  und  dUatierten,  mit  Drüsen  Verzweigungen  versehenen  Kanal.  Kurze 
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Drüsengänge  sind  auch  in  den  Seitenwändcn  von  Eberth  bcsclu-iebcn.  Pawchkih 
sah  bei  einem  4— 5-monatlichen  Fötus  im  Gebiet  der  Glans  2  hohl  werdende  Ab- 
schnürungen von  der  Urethra  in  Gestalt  eines  rechten  1,34  mm  langen  und  eines 
linken  1,2  mm  langen  Ganges;  beide  endeten  Wind. 

Gänge  am  Orificium  extern  um  sind  zwar  seltener,  docli 
fand  sie  R.  Meyer  häufiger  bei  älteren  Föten  und  Neugeborenen. 
Sie  haben  dasselbe  Epithel  wie  die  Harnröhre,  eventuell  etwas  weniger 
au sdifi'ereu ziert.    Eine  eigene  Wandung  besitzen  sie  nicht. 

Mkyer  sah  sie  schon  bei  einem  3'/, -monatlichen  Fötus,  auch  bei  Erwach- 
senen können  sie  mit  drüsigen  Divertikeln,  wie  dies  VAjbA  bei  einem  besonders 
langen  Gang  fand,  versehen  sein. 

Am  Praeputium  gelegene  Kanäle  mit  Plattenepithel 
versehen,  sollen  LiTTRESche  Drüsen  besitzen,  wie  dies  Eick,  Wink- 
JLER,  Ehrmann,  Eabry,  Bruhns  (zitiert  nach  R.  Meyer)  beschrieben. 
Cysten  zwischen  den  Präputialblättern ,  welche  Zylinderepithel 
tragen,  mit  Drüsen  versehen  sind  etc.,  werden  von  Gutmann  im  An- 
schluß an  Lichtenberg  als  fötale  Abschnürung  bei  der  Harnröhren- 
aulage  gedeutet.  Meyer  gibt  an,  daß  er  einen  Präputialgang  schon 
bei  einem  5-monatlichen  Eötus  gesehen  habe. 

Bei  der  Genese  des  Epithels  dieser  Kanäle  unterscheidet 
Meyer  nicht,  wie  die  meisten  Autoren,  epidermoidalen  und  urethro- 
epithelialen  Ursprung  (s.  oben),  sondern  er  faßt  das  epidermisartige 
Epithel  als  prosoplastisch  entwickeltes  Harnwegepithel  auf,  wie  dies 
ja  schon  nach  dem  Gesagten  und  unten  unter  Harnorganen  noch 
näher  zu  Besprechenden  durchaus  möglich  ist.  So  wird  größere 
Einheitlichkeit  erreicht.  Bei  der  Genese  der  Kanälchen  an  der  Unter- 
fläche des  Penis  betont  R.  Meyer  besonders  einen  eigenen  Ab- 
schnürungsmechanismus  an  der  Eichel,  welcher  nicht  an  der  entoekto- 
dermalen  Epithelgrenze,  sondern  im  entodermalen  Urethralepithel 
selbst  vor  sich  geht  und  wobei  bei  geringsten  quantitativen  Ver- 
schiebungen Epithel  zur  Persistenz  und  aktiven  Abschnürung  gelangen 
kann.  Einmal  konnte  nun  R.  Meyer  einen  derartigen  akzessorischen 
Kanal  im  Entstehen  beobachten  und  er  schildert  ihn  genetisch  genau. 

Der  Epithelüberschuß  wird  zu  einem  soliden  akzessorischen  Strang  abgeschnürt, 
welcher  sich  aUraähhch  höhlt  und  dann  aus  seiner  unmittelbaren  subepithelialen 
Lage  in  eine  mehi-  submuköse  übergeht,  wo  er  in  diesem  Falle  gefunden  wurde. 
E.  Meyer  leitet  also  sowohl  diese  submukösen  Kanäle  yne  die  subkutanen  Kanäle 
in  der  Raphe  (letztere  nicht  aus  Ektoderm)  aus  überschüssigem  ürethi-alepithel  ab. 
Solche  subkutanen  Kanäle  entstehen,  wenn  der  Ueberschuß  zuerst  an  normaler 
Stelle  abgetrennt,  aber  nicht  abgestoßen,  sondern  durch  eine  dünne  bindegewebige 
Lage  vom  Ektoderm  abgetrennt  wird.  Bin  submuköser  Kanal  entsteht,  wenn  die 
Abschnürung  abnormerweise  nahe  der  Oberfläche  erfolgt,  der  Ueberschuß  nur  bis 
zu  einem  gewissen  Grad  dem  Harnröhi-enlumen  eingefügt  werden  kann,  ein  ab- 
soluter Ueberschuß  aber  vom  Lumen  abgetrennt  wird.  Allerdings  wendet  R.  Meyer 
diese  Genese  nicht  für  aUe  Gänge  an. 

Die  Abschnürungen  an  den  Seitenwänden  scheinen  mit  der  späten 
Entwicklung  der  Harnröhrenpartie  im  vorderen  Teile  des  Penis  zu- 
sammenzuhängen; wahrscheinlich  handelt  es  sich  hier  um  passive 
Abschnürungen.  Ein  Teil  der  Orificialkanäle  wird  auf  Drüsen- 
gänge bezogen. 

8)  Känäle  und  Cysten  der  Raphe. 
Besondere  Arbeiten  liegen  hier  von  Englisch  und  Wechselmann 
(welcher  9  Dermoidcysten  sammelte)  vor.    Von  den  traumatischen 
Dermoidcysten  etc.  sehen  wir  natürlich  hier  ab  und  denken  nur  an 


174 


Kapitel  II. 


die  Paraurethralgänge  der  G  enitoperinealraph  e.  Solche 
Cysten  können  sehr  groß  sein  —  8  cm  lange  Fistel  mit  geschichtetem 
Plattenepithel  bei  Pinkus  —  sehr  gewunden  erscheinen  und  liegen 
besonders  am  Perineum  und  Scrotum  (Englisch,  Pincus)  bezw. 
beiden,  selten  am  Penis,  noch  seltener  zugleich  an  Penis  und  Hoden- 
sack. Am  Praeputium  kommen  auch  Raphegänge  und  -Cysten  vor, 
wie  R.  Meyer  einen  solchen  Gang  bei  einem  5-monatlichen  Fötus  sah, 
welcher  im  Gegensatz  zu  dem  meist  epidermal  geschilderten  Epithel 
urethrales  Epithel  aufwies.  Die  Raphecysten,  auch  der  Scroto-Peri- 
nealgegend,  werden  gewöhnlich  hinsichtlich  ihres  Epithels  als  epi- 
dermisartig  bezeichnet,  doch  sollen  auch  Schleimcysten  vorkommen. 
Einen  Teil  dieser  Gebilde  kann  man  mit  R.  Meyer  auf  Reste  des 
Kloakenmembran,  also  auf  abnorme  Persistenz  entodermalen  Epithels 
beziehen.  Von  diesen  sehr  oberflächlich  gelegenen  Kanälen  und  Cysten 
trennt  Meyer  scharf  ab  die 

e)  tiefer  gelegenen  Kanäle  und  Cysten  der  Scroto- 

Perineal-Gegend. 

Er  hält  diese  für  seltener;  daß  sie  auch  angeboren  vorkommen, 
beweist  ein  von  ihm  beschriebener  Fall,  in  welchem  sich  bei  einem 
7V2  Monate  alten  männlichen  Fötus  ein  Kanal  mit  harnröhrenepithelähn- 
lichem  Epithel  versehen  fand,  welcher  vorn  und  hinten  das  Septum 
scroti  durchzieht  und  in  seinem  mittleren  Teile  etwas  höher  in  der 
unteren  Harnröhrenwand  der  Pars  cavernosa  bis  zur  Fossa  bulbi 
eingeschlossen  ist.  Weiter  hinten  bestand  noch  ein  suburethrales 
Lumen  ähnlicher  Art. 

Meyer  erklärt  dies  Gebilde  so,  daß,  wenn  das  Septum  urorectale  sich  nicht 
ganz  der  Kloakenmembran  anlegt,  ein  Verbindnngskanal  zwischen  Eectum  und 
Canalis  urogenitalis  als  letzter  Eest  der  Kloake  bestehen  bleibt  und  wenn  nun  die 
Scrotalwülste  vorn  am  Damm  entstehen  und  die  Medianlinie  zwischen  ihnen  sich  zur 
Raphe  scroti  erhebt,  der  Rest  eines  solchen  Verbindungsstückes  oder  wenigstens  ein 
Epithelstreifen  der  Kloaken membr an  persistieren  kann.  Das  Epithel  werde  dann 
durch  zwischengelagertes  Bindegewebe  von  der  Körperoberfläche  entfernt,  in  die 
Tiefe  verlagert. 

Chiari  vergleicht  von  ihm  an  der  Raphe  perinei  bei  einem  Neu- 
geborenen männlichen  Geschlechts  und  einem  Mädchen  von  22  Wochen 
gefundene  Polypen  den  fissuralen  Hautanhängen. 

Noch  sollen  besonders  bei  Kindern  beschriebene  (Ellenbogen), 
auf  CowPERSche  Drüsen  bezogeneCysten  erwähnt  werden. 
Auch  R.  Meyer  fand  derartige  Cysten  schon  bei  Föten. 

C)  Kanäle  und  Cysten  des  hinteren  Urethralabschnittes. 

Hier  sei  vor  allem  ein  bei  einem  4-monatlichen  Fötus  von 
R.  Meyer  gefundener  und  genau  beschriebener  abnormer  Kanal  der 
hinteren  Harnröhre  erwähnt,  „es  durchzieht  der  Schlauch  die  Hinter- 
wand der  Prostata  unter  dem  Uterus  masculinus  von  oben  nach  unten, 
dann  durchbricht  er  im  unteren  Teile  hinten  im  horizontalen  Verlauf 
die  Prostata  und  die  ürethralwand  in  der  Pars  trigonalis  s.  membranacea 
urethrae,  um  in  das  rectourethrale  Bindegewebe  zu  gelangen".  Gene- 
tisch denkt  R.Meyer  an  Diff  er  en  zier  ungs  Störungen  (worauf 
auch  die  Morphologie  der  Epithelien  hinweist)  bei  der  Bildung 
des  Septum  urorectale.  „Die  merkwürdige  Epitheleinschiebung 
in  der  Medianlinie,  das  dorsale  Auseinanderweichen  der  Muskulatur  da, 
wo  der  Schlauch  dorsalwärts  zieht  und  schließlich  auch  der  Umstand, 
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daß  die  epitheliale  Leiste  und  der  Schlauch  gleiche  Längenausdehnung 
von  oben  nach  unten  haben,  sind  in  der  Tat  der  Annahme  einer 
Unregelmäßigkeit  bei  der  Bildung  des  Septum  urorectale  günstig".  Des 
weiteren  erwähnt  hier  R.  Meyer  vereinzelte  Prostataschläuche,  welche 
über  der  eigentlichen  Prostata  in  der  Hinterwand  der  Urethra  bis  zum 
Blasenhals  zu  finden  sind  und  welche  schon  bei  3-monatlichen  Föten 
nach  R.  Meyer  einige  Größe  erreichen  können.  Auch  hieraus  können 
sich  Cysten  entwickeln. 


4.  Aberrationen  fremder  Gewebsarten  in  die  männlichen  Genitalorgane. 

Hier  kommt  zunächst  in  Betracht: 


a)  Aberration  von  Nebenniere. 

Man  kann  hier  mit  Poll  3  verschiedene  Lokalitäten  unterscheiden : 
1)  die  Nebennierenaberrationen  am  Samenstrang,  beschrieben  von 
Weiler,  d'Ajutolo,  Michael,  Schmorl,  Friedland,  Ulrich,  Lock- 
wood (zitiert  nach  Polls  chronologischer  Reihenfolge);  2)  zwischen 
Hoden  und  Nebenhoden,  beschrieben  von  Dagonet  (bei  einem  Kinde), 
PiLLiET,  Wiesel,  Regaud  und  Loisel  (ebenfalls  nach  Poll)  ;  3)  in 
der  Paradidymis,  beschrieben  von  Aschoff.  R.  Meyer  gibt  an,  im 
Kopf  des  Hodens  unter  der  Albuginea  bei  mangelhaftem  Descensus  des 
Hodens  bei  einem  älteren  Fötus  ein  entsprechendes  Knötchen  im  Rete 
testis  gefunden  zu  haben.  Vielleicht  ist  dies  auf  den  infolge  des 
verzögerten  Descensus  überlangen  unmittelbaren  Zusammenhang  mit 
der  Nebenniere  zu  beziehen.  Auch  fand  sich  im  selben  Fall  ein 
ungewöhnlich  großes  Nebennierenknötchen  im  Samenstrang  dicht 
zwischen  der  Paradidymis,  Epididymis  und  aberranten  Epididymis- 
kanälchen.  Sonstige  Knötchen  fand  R.  Meyer  meist  im  Samenstrang 
in  der  Nähe  des  Nebenhodens,  oder  verbunden  mit  aberrierenden  Neben- 
hodenkanälchen.  Einmal  fand  er  zwei  Knötchen  zwischen  Hoden  und 
Nebenhodenkopf  die  Canales  efferentes  comprimieren.  Meyer  be- 
tont, daß  man  auch  bei  den  männlichen  Genitalien  stets  in  einem 
den  Nebennieren  ursprünglich  benachbarten  Gebiete  die  sogenannten 
akzessorischen  Knötchen  findet.  Es  hänge  dies  mit  dem  Descensus 
zusammen,  indem  die  Schicht,  in  welcher  sich  die  Gebilde  beim  Des- 
census verschieben,  nicht  genau  an  der  Grenze  der  Nebenniere  liegt, 
was  bei  der  außerordentlichen  Nachbarschaft  zwischen  Urnieren- 
kanälchen  und  Nebennierenrinde  leicht  verständlich  ist.  Der  Bau  der 
Nebennierenrinde  begünstigt  die  passive  Versprengung,  doch  fand 
R.  Meyer  an  den  männlichen  Genitalien  keine  so  hohe  Zahl  ab- 
erranter  Nebennierenknötchen  wie  Wiesel,  welcher  76,5  %  annimmt. 

b)  Geschwulstartige  Aberration. 

Es  sollen  hier  analog  zu  den  gleichen  Bildungen  der  weiblichen 
Geschlechtsorgane,  einige  zu  den  Choristomen  und  Hamar- 
tomen  zu  zählende  Bildungen  kurz  erwähnt  werden  und  ich 
wählte  obige  Ueberschrift,  obwohl  auch  hier,  wie  bei  den  weiblichen 
Genitalien  schon  erwähnt,  eine  Bildung  der  heterotopen  Gewebe  auf 
andere  Weise  wie  Aberration  keineswegs  ausgeschlossen  ist. 
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a)  Lipome. 

Dieselben  kommen  vor  allem  am  Samenstrang  vor,  wo  Sazarin 
1895  26  Fälle,  Patel  et  Chalier  neuerdings  .37  Fälle  aus  der  Lite- 
ratur sammelten  unter  Ausschluß  von  Fällen,  welche  nicht  zum  Samen- 
strang, sondern  zum  Peritoneum  gehören.  Diese  Lipome  entsprechen 
den  Lipomen  der  weiblichen  Ligamente;  im  übrigen  wird  manches  als 
Lipom  bezeichnet,  was  wegen  des  Gehalts  an  anderen,  eventuell  auch 
heterotopen  Geweben  besser  als  Mischgeschwulst  zu  bezeichnen  ist 
(z.  B.  ein  Fibromyosarkom  von  Porges,  welches  er  selbst  allerdings 
denn  auch  als  Teratom  bezeichnet). 

HocHENEGG  gibt  an,  unter  232  genau  untersuchten  Samensträngen  nur  3mal 
geringe  Fettabhvgerung  am  Samenstrang,  ohne  daß  dies  klinisch  in  Erscheinung 
trat,  nachgewiesen  zu  haben. 

Die  Lipome  können  sehr  schwer  werden,  so  im  Falle  Wil- 
sons 20,  im  Falle  Gascoyens  5  Pfund. 

ß)  Chondrome. 

Chondrome  sind  an  den  männlichen  Genitalien  etwas  häufiger  als 

an  den  weiblichen  zu  finden.    Sie  sitzen  fast  stets  im  Hoden. 

DAUVi;  stellte  in  seiner  grundlegenden  Arbeit  1865  8  Fälle  zusammen,  von 
welchen  Kocher  5  anerkennt,  nämlich  die  von  Dauve  selbst,  Paget,  Zambaco, 
Verneüil  und  l'Honneur  beschriebenen,  wähi-end  in  den  drei  anderen  Fallen 
(Eichet,  Sonnon,  Cooper)  KombinationsgeschwiUste  mit  Kystom  und  Carcinom 
vorlagen  (desgleichen  in  dem  neueren  Fall  von  Bougle).  Des  weiteren  veröffent- 
lichten einschlägige  Fälle  C.  0.  Weber,  Poinsot  einen  Fall,  den  Monod  et  Ter- 
RILLON  hierher,  Kocher  zu  den  Fibrochondromen  rechnet.  Des  weiteren  gehören 
nach  MoNOD  et  Terrh^lok  Fälle  von  Anger  und  Demarquay  hierher.  Kocher 
erwähnt  noch  je  einen  Fall  aus  der  Züricher  und  Göttinger  Sammlung.  Mohr 
stellte  1894  12  Fälle  aus  der  Literatur  zusammen ;  als  fraglich  bezeichnet  er  einen 
von  Parker  mitgeteilten  Fall,  some  mehrere  andere  Fälle. 

Demarqüays  Chondrom  wog  nicht  weniger  wie  1  kg  und  war 
40  cm  lang,  29  cm  breit.  Schon  Billroth  und  Monod  et  Terril- 
LON  denken  an  verirrte  embryonale  Knorpelkeime  aus  den  proto- 
vertebralen  Keimblättern  oder  von  der  Chorda  dorsalis  zur  Zeit,  wo 
der  Hoden  im  embryonalen  Leben  der  Wirbelsäule  anliegt.  Bemer- 
kenswert ist  noch,  daß  das  von  Weber  mitgeteilte  Enchondrom  an- 
geboren war.  1  io 

Gleichzeitig  mit  dem  Chondrom  fanden  sich  unter  den  U  von 
Mohr  zusammengestellten  Fällen  vielfach  kleine  Cysten,  welche  nach 
Kocher  durch  Erweiterung  von  Samenkanälchen,  nach  Monod  et 
Terrillon  von  präexistierenden  Epithelkeimen  abzuleiten  sind,  und 
welche  auch  Mohr  in  seinem  Falle  fand.  Der  Fall  Webers  zeigte 
zentrale  Verkalkung  und  Verknöcherung. 

In  der  Prostata  beschrieb  Kapsammer  ein  von  ihm  als  Unikum 
bezeichnetes  Sarkom,   „Sarcoma  enchondromatodes",  bei  einem  40- 

iährigen  Patienten.  ,      ,      ti  •   •  i 

Zahlreiche  Chondrome  enthalten  aber  noch  andere  Beimischungen 
und  sind  ins  Gebiet  der  Mischgeschwülste  zu  rechnen,  so 
z.  B.  ein  von  Fischer  an  der  Blase  gefundener  Tumor. 

y)  Rhabdomyome. 
Als  einfacher  Befund  heterotoper  quergestreifter  Muskulatur  sei 
zunächst  derjenige  Gianis  in  der  Prostata  erwähnt.    Er  nimmt  an, 
daß  es  sich  entweder  um  Transformation  des  Prostatagewebes  oder 
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um  einen  aberrierenden  Keim,  und  zwar  mit  größter  Wahrscheinlich- 
keit einen  solchen  vom  Sphincter  urethrae  handele.  Obgleich  beide 
in  ihrer  ersten  Anlage  zu  verschiedenen  Zeiten  angelegt  werden,  kann 
man  trotzdem  ziemlich  intime  Beziehungen  zwischen  Prostata  und 
Sphincter  studieren. 

Nach  Testut  et  Papin  soll  er  im  Anfang  ringförmig  die  ganze  Pars  pro- 
statica  der  Urethra  umgeben  und  sich  erst  später  auf  einen  Teil  zurückziehen  und 
liier  um  so  dicker  werden,  wie  wir  es  im  späteren  Leben  finden.  Zum  Ted  sind 
die  quergestreiften  Muskelfasern,  welche  sich  zwischen  den  Drüsen  und  den  glatten 
Muskelfasern  finden,  nicht  ausdifferenziert,  zum  Teil  enthalten  sie  viele  Kerne. 

Dieser  Befund  bildet  den  Uebergang  zu  Rhabdomyomen 
der  Prostata.    Solche  beschrieb  in  3  Fällen  Kaufmann. 

In  dem  1.  Fall  handelte  es  sich  um  ein  ''/^ -jähriges  Kind.  Die  Uebergänge  von 
riuiden  und  spindeligen  Elementen  zu  jugendlichen,  vielfach  atyi)ischen.  Formen 
von  Muskelelementen  werden  genau  geschildert.  Es  handelt  sich  um  embryonale 
Muskelzellen  in  normaler  und  abnormer  Entwicklung.  Der  2.  Fall  betraf  einen 
4-jährigen  Knaben.  Die  Geschwulst  war  2-faustgroß.  Bei  dem  3.  Fall  handelte 
es  sicn  um  einen  26-jährigen  Mann.  Auch  hier  lagen  myomatöse  Teile  vor.  In 
allen  ,3  Fällen  waren  nur  einzelne  Stellen  der  Muskelfasern  höher  differenziert,  und 
zwar  am  weitesten,  je  älter  das  Individuum  war. 

Für  Metaplasie  fanden  sich  keine  Anhaltspunkte,  und  Kaufmann 
nimmt  Keimversprengung  an. 

Rhabdomyome  des  Hodens  beschrieb  schon  Rokitansky^ 
welcher  als  Ursprung  an  das  embryonale  HuNTERsche  Band  denkt, 
da  sein  Tumor  ganz  an  der  Peripherie  des  Hodens  saß.  Entsprechen- 
des beschrieb  dann  Neümann,  und  auch  er  denkt,  zumal  der  Patient 
erst  3V2  Jahre  alt  war,  an  eine  kongenitale  Anlage,  allerdings  nicht 
an  versprengte  Keime,  sondern  ähnlich  wie  Rokitansky  —  und 
nach  einer  brieflichen  Mitteilung  Kundrat  —  an  das  Gubernaculum 
Hunteri.  Demgegenüber  weist  R.  Meyer  darauf  hin,  daß  es  sich,^ 
obwohl  eine  Stelle  vorlag,  wo  normalerweise  Muskelfasern  vorhanden 
sind,  doch  um  eine  Differenzierungshemmung  infolge  geringer  Ver- 
lagerung handeln  könne,  zumal  sich  auch  viele  embryonale  Muskel- 
fasern fanden. 

Becker  nennt  noch  Ehabdymyome  des  Hodens,  welche  von  Nepveu,  Ar- 
nold und  ßiBBERT  beschi-ieben  wirrden.  Der  ARNOLDsche  Fall  betraf  ebenfalls- 
einen  4-jährigen  Jungen,  die  EiBBERTschen  Fälle  13-  und  14-jährige  Knaben. 

Auch  dieser  Autor  denkt  an  das  Gubernaculum  Hunteri  als  Aus- 
gangspunkt, während  Arnold  und  Nepveu  auch  an  den  Musculus 
cremaster  internus  erinnern,  wobei  dann  allerdings  eine  Metaplasie 
glatter  Muskelfasern  in  quergestreifte  angenommen  werden  müßte. 
Becker  fügt  einen  weiteren  Fall  an.  Auffallend  ist  die  Doppelseitig- 
keit, was  Becker  zugunsten  der  kongenitalen  Natur  anführt,  doch 
faßt  er  seinen  Fall  als  Myoma  laevicellulare  auf  und  denkt,  wie  die 
schon  genannten  Autoren,  an  Ableitung  vom  Cremaster  internus. 
Benenati  fand  unter  64  im  ganzen  beschriebenen  Rhabdomyomen 
9  am  Hoden,  an  Häufigkeit  folgt  er  dicht  hinter  der  Niere,  von  der 
13  Fälle  angeführt  werden.  Zu  einem  ähnlichen  Resultat  kam  auch 
Wolfenberger.  Benenati  beschrieb  selbst  ein  Rhabdomyom  in  • 
einem  verlagerten  Hoden  eines  49-jährigeTi  Mannes.  Er  zieht  für 
dasselbe  das  Gubernaculum  Hunteri  oder  embryonale  Einschlüsse 
bzw.  Keimverirrungen  heran.  Der  Gehalt  des  Gubernaculum  Hunteri 
an  quergestreiften  Muskelfasern  ist  aber  keineswegs  mit  Sicher- 
heit festgestellt.  So  fanden  Hertwig  und  Beck  hier  keine  querge- 
streiften Fasern,  sondern  nur  glatte,  Kölliker  solche  nur  in  den. 

Schwalbe,  Morphologie  d.  Mißbildungen.  III,  Anh.  12 
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letzten  Monaten  der  Gravidität.  Infolgedessen  entscheidet  sich  Be- 
NENATi  zugunsten  des  fötalen  Einschlusses  eines  Myomerenteiles  in 
den  WoLFFschen  Körper,  zumal  in  seinem  Fall  auch  Kryptorchismus 
und  Hernia  congenita  vorlagen,  „das  Vorhandensein  von  Muskelfasern 
im  WoLFFschen  Körper  könnte  mit  einer  Aberration  von  Zellen  in 
Verbindung  stehen,  welche  während  des  embryonalen  Lebens  durch 
einen  Teil  einer  Myomere  hindurchwachsen  und  infolge  der  Nachbai-- 
schaft  mit  dem  Urnierengang  in  diesen  eingeschlossen  werden".  Auch 
Sci-iAMSOHiN  beschreibt  ein  mit  einem  Sarkom  kombiniertes  l^habdo- 
mvom  des  Hodens.  Mönckeberg  teilt  einen  Fall  von  Khabdo- 
myoma  malignum  des  Vas  deferens  und  der  Tunica  vaginalis  bei 
einem  19 -jährigen  Mann  mit.  Auch  Stoerk  bespricht  ein  Khabdo- 
rayom  des  Vas  deferens. 

8)  Myxome. 

Myxome  finden  sich  vor  allem  am  Samenstrang,  meist  zu- 
sammen mit  anderen  Gewebsarten,  wie  oben  schon  erwähnt  wurde. 
In  der  Prostata  wurden  Myxosarkome  von  Spanton  (bei  einem  5- 
jährigen  Knaben),  Verhoogbn  und  Levy,  ebenfalls  bei  einem  4- 
jährigen  Jungen,  beschrieben. 

e)  Mise hgesch Wülste. 
Auf  dieselben  soll  hier,  da  sie  sowohl  im  allgemeinen  Teil,  wie 
unter  den  weiblichen  Sexualorganen  bereits  beschrieben  wurden,  nicht 
weiter  eingegangen  werden.  Sie  finden  sich  zunächst  an  der  Pro- 
sta ta  der  Harnblase;  es  sei  auf  die  Arbeiten  von  Sweet, 
MÖNCKEBERG  Arzt  uud  LiNNERT  vorwieseu.  Arzt  und  Linnert 
SSrn  dieSlchgeschwülste  je  nachde^^ 

Produkte  einer  oder  zweier  Keimblätter  produzieren,  als  Mono-  bzw. 
Bidermome  Ihr  Fall  zeigte  außer  Knorpelinseln  auch  Drusen  neo- 
Sastis^h^r  Art  sie  erinnern  an  entsprechende  Mischgeschwulste  der 
Niere  und  tes  Cervix  uteri.  In  der  Ableitung  der  Tumoren  stimmen 
sie  mit  WiLMS  überein,  als  Vehikel  denken  sie  aber  mcht  wie  dieser  an 
den  WoLFFschen,  sondern  mehr  an  den  MÜLLERSchen  Gang  (ahn- 
fich  wie  MÖNCKEBERG).  Die  Gegengründe  Meyers  gegen  beide 
Gänge  als  Vehikel  sind  schon  in  extenso  wiedergegeben. 

Mischlumoren  der  Blase  ebeofiOlB  bei  Kindern. 

Aiirh  am  Samenstrang  kommen  Misohtumoreu  vor,  und 
es  sitd  13  FälleTer  Art  von  Pätbl  et  Chaliee,  meist  mit  Myxom- 
?ew  bseinspreogungen  beschrieben  woi-den;  „oclr  neuerdings  beschrieb 
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Teratoblastomen  gehörten,  vou  den  Miscligeschwülsten  der  Prostata, 
Vagina,  Cervix  nteri,  Blase  und  Niere  ab.  Im  übrigen  ist  bei  den 
Hodenmischgeschwülsten  vor  allem  von  Philipp  und  Debernardi 
auf  kanälchenartige  Bildungen  Gewicht  gelegt  worden,  deren  Genese 
verschieden,  teils  unter  Zurückführung  auf  Samenkanälchen,  teils  auf 
versprengte  Urnierenteilchen,  gedeutet  wird. 

Bemerkenswert  ist  noch,  daß  R.  Meyer  darauf  hinweist,  daß 
mesodermale  und  mesenchymale  Gewebsheteroplasien,  wie  er  sie  in 
den  weiblichen  Genitalien  als  Grundlage  von  Mischgeschwülsten  auf- 
finden konnte,  im  männlichen  Urogenitalsystem  bisher  unbekannt  sind. 

Q  Teratome  und  Teratoblastome. 

Auch  hierüber  ist  das  wichtigste  schon  oben  gesagt,  so  daß  wir 
uns  hier  nicht  zur  wiederholen  brauchen.  Es  sei  nur  daran  erinnert, 
daß  gerade  im  Hoden  meist  Teratoblastome,  nicht  Teratome  gefunden 
werden.  Erstere  kommen  besonders  im  jugendlichen  Alter  (nach 
Ohkubo  unter  64  Fällen  50)  vor,  die  Teratome,  besonders  im  Kindes- 
alter (unter  32  Fällen  Ohkubos  16  Fälle  unter  8  Jahren).  Es  finden 
sich  die  verschiedensten  Gewebe,  darunter  auch  solche  auf  durchaus 
embryonaler  Stufe.  Was  die  Erklärung  für  den  Unterschied  zwischen 
den  Ovarien  angeht,  wo  sich  meist  Teratome,  und  den  Hoden,  wo 
sich  meist  Teratoblastome  finden,  so  sieht  R.  Meyer,  wie  schon  oben 
kurz  erwähnt,  den  Unterschied  nur  in  äußeren  Bedingungen,  welche 
sekundär  auf  den  Keim  einwirken,  „z.  B.,  daß  lokale  chemische  Korre- 
lation des  weiblichen  Geschlechtes  seine  Ausdifferenzierung  zum  ein- 
fachen Teratom  erleichtert".  Die  Disposition  zur  Geschwulstbildung 
liegt  nicht  in  den  Teratomkeimen  an  und  für  sich,  sondern  diese  bilden 
nur  Blastome,  solange  sie  in  ihrer  Differenzierung  gehemmt  werden 
oder  wenigstens  embryonal  bleiben  und,  durch  äußere  Beding- 
ungen angefacht,  in  Wucherung  geraten. 

Eine  vorzügliche  Zusammenstellung  findet  sich  außer  bei  WlLMS  in  der  Ar- 
beit von  Ohkubo.  Er  fand  unter  107  Fällen  nur  32  cystischer,  75  solider  Natur. 
Er  beschreibt  13  eigene  FäUe,  in  welchen  sich  stets  Abkömmlinge  aller  drei  Keim- 
blätter fanden.  Auch  Chevassu  gibt  ziemlich  genaue  Beschreibungen  und  Zu- 
sammen Stellungen . 

Bemerkenswert  sind  noch  die  Befunde  von  Chorionepithelien  in 
Hodenteratomen.  Zuerst  von  Schlagenhaufer  beobachtet,  sind 
solche  Befunde  von  einer  Reihe  Autoren,  wie  Steinhaus,  Pick, 
RiSEL  mitgeteilt  worden.  Die  meisten  Autoren  lassen  diese  Chorion- 
epithelien aus  dem  Ektoderm  entstehen,  ein  Teil  dieser  Bildungen 
aber  wird  auch  von  Endothelien  abgeleitet,  und  Mönckeberg  weist 
darauf  hin,  daß  histologisch  ähnliche  Bilder,  welche  von  Endothelien 
stammen,  von  den  chorionepitheliomatösen  Bildungen  abzuzweigen 
sind.  Ohkubo  spricht  sich  auf  Grund  seiner  3  ersten  Teratoblastome 
mit  chorionepithelialen  Wucherungen  zugunsten  ihrer  Ableitung  aus 
embryonalen  ektodermalen  Keimen  aus,  welche  auf  der  einen  Seite 
das  Chorionepithel,  auf  der  anderen  Seite  Neuroepithel  formierten. 
Eine  größere  Zusammenstellung  über  diese  Frage  stammt  von  Risel. 
Das  Vorkommen  der  Chorionepithelien  in  den  Teratoblastomen  des 
Hodens,  im  Gegensatz  zu  denen  der  weiblichen  Keimdrüse,  bringt 
R.  Meyer  auch  mit  besonderen  Korrelationsverhältnissen  der  Ge- 
schlechter zusammen.  Auch  außerhalb  des  Hodens  kommen  in  den 
männlichen  Geschlechtsorganen  Teratome  vor,   wie  sie  von  Orth 
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schon  erwähnt  werden  und  sie  auch  Birch-Hirschfeld  beschrieben 
hat.  Am  Samenstrang  und  der  Tunica  vaginalis  communis  sowie 
Prostata  kommen  Teratome  vor.  So  beschrieb  Wilms  ein  solches  am 
Samenstrang  des  Rehs.  Beim  Menschen  sind  sie  sehr  selten;  ein 
Fall  ist  von  Reclus  beschrieben  worden. 

Es  sei  noch  kurz  erwähnt,  daß  Ribbert  auch  die  Carcinome 
des  Hodens  als  einseitig  entwickelte  Teratoblastome 
auffaßt.  Er  glaubt  ein  derartiges  carcinomatöses  Teratoblastom  den 
großzelligen  Hodencarcinomen  (auch  als  Sarkome  und  Endotheliome 
aufgefaßt)  vergleichen  zu  können.  Ich  persönlich  vertrete  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  eine  ähnliche  Ansicht.  Ein  Teil  dieser  Tu- 
moren scheint  mir  zwar  unbedingt  auf  die  Zwischenzellen  zu  beziehen 
zu  sein,  für  einzelne,  wenn  auch  seltene  Fälle,  ist  dies  direkt  nach- 
gewiesen. Ich  würde  diese  Tumoren  also  als  Sarkome  auffassen.  Für 
diejenigen  Fälle  aber,  welche  einen  ei)ithelialen  Habitus  und  ein  car- 
cinomatöses Gepräge  darzubieten  scheinen,  glaube  ich,  wird  die  Rib- 
BERTSche  Vermutung  wohl  zutrelfen.  So  habe  ich  in  einem  ent- 
sprechenden Fall,  welcher  ein  einfaches  Hodencarcinom  darzustellen 
schien,  auf  Serienschnitten  erst  ganz  zum  Schluß  heterotope  Gewebs- 
beimischungen  (Knorpelgewebe  etc.)  nachweisen  können. 

Von  den  verschiedenen  Arten  des  Pseudohermaphroditismus  ist,  da  sie  zu  den 
gröberen  Mißbildungen,  nicht  zu  den  Gewebsmißbildungen  bei  den  weiblichen  wie 
bei  den  männlichen  Geschlechtsorganen  gehören,  hier  abgesehen  worden. 

Anhang  zu  den  Greschlechtsorganen. 

Auch  an  den  Keimzellen,  also  an  den  Spermatozoen  einerseits, 
den  Ovula  andererseits  sind  Mißbildungen  beobachtet  worden,  welche 
wir,  wie  oben  auseinandergesetzt,  als  wirkliche  „Zellmißbildungen" 
bezeichnen  können,  da  es  sich  ja  hier  um  einzelne  Zellen  handelt. 
Diese  Zellmißbildungen  können  natürlich  für  die  aus  diesen  omni- 
potenten Zellen  werdenden  Gewebe,  wenn  solche  sich  dann  überhaupt 
entwickeln,  d.  h.  eine  Amphimixis  vor  sich  geht,  von  großer  Bedeu- 
tung sein,  doch  ist  hierüber  Zusammenhängendes  noch  nicht  bekannt, 
und  es  ist  anzunehmen,  daß,  wenn  die  Keimzellen  über  einen  ge- 
wissen Grad  hinaus  mißbildet  sind,  eine  Befruchtung  überhaupt  nicht 
eintritt.  Wir  wollen  nunmehr  ganz  kurz  diese  Abnormitäten  der 
Spermien  und  Ovula  zusammenstellen  und  folgen  hierbei  ganz  den 
Ausführungen  Bromans  in  seinem  ausgezeichneten  Buche  über  die 
„normale  und  abnorme  Entwicklung  des  Menschen". 

1.  Atypische  Spermien. 

Diese  gruppiert  Broman  unter  Berücksichtigung  der  Entwick- 
lungsgeschichte derselben  folgendermaßen: 

a)  Spermien,  welche  nur  durch  die  Größe  des  Kopfes  ab- 
weichen, einerseits  Zwerg-,  andererseits  Riesen  Spermien. 
Sie  finden  sich  gut  bei  Broman  abgebildet. 

b)  Spermien,  welche  einen  einfachen  Kopf,  aber  2 — 3  Schwänze 
haben. 

c)  Spermien,  welche  2  oder  mehrere  Köpfe  und  eventuell 
auch  mehrere  Schwänze  besitzen. 

d)  Spermien,  welche  abnorme  Formen  aufweisen. 
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Broman  nimmt  an,  daß  die  Bildung  der  Ri  e  s  e  n  -  undZwerg- 
spermien  durch  ungleiche  Verteilung  der  Chromosomen  in  den 
Präspermiden  nach  den  beiden  Spindelpolen  hin  zustande  komme, 
und  er  schließt  dies  daraus,  daß  er  die  Vorstadien  der  Riesensper- 
mien  immer  in  unmittelbarer  Nähe  von  Vorstadien  der  Zwergspermien 
fand.  Daneben  mögen  diese  Formen  auch  durch  mehr  oder  weniger 
große  Konzentration  des  Chroniatins  normal  großer  Spermidenkerne, 
also  bei  einer  mit  normalen  Spermien  verglichen  gleich  großen  Chro- 
matinmenge  zustande  kommen.  Die  Kopfgröße  der  Riesenspermien 
kann  bis  10  (x  betragen,  Zwergspermien  werden  mit  einem  Kopf  von 
nur  2,4  [i  gefunden.  Die  Schwänze  derartiger  Spermatozoon  mit  ab- 
norm großem  oder  kleinem  Kopfe  haben  nach  v.  Bardeleben  und 
Broman  normale  Größe. 

Mehrschwänzige  Spermien  entstehen  nach  Retzius  durch 
Spaltung  eines  ursprünglich  einfach  angelegten  Spermienschwanzes. 
Broman  nimmt  an,  daß  es  sich  hier  um  2-  resp.  3-  oder  4-polige  Mi- 
tosen von  PräSpermien  handelt,  deren  Protoplasma  sich  nicht  teilt. 
Wenn  2  oder  mehrere  Kerne  gebildet  werden,  von  denen  nur  der 
eine  mit  den  Schwanzanlagen  in  Verbindung  kommt,  entstehen  nach 
Broman  2-  oder  mehrschwänzige  Spermien,  deren  Köpfe  normal  groß, 
eventuell  sogar  kleiner  sind.  Wenn  hingegen  alle  Chromosomen  der 
betreffenden  Mitose  zusammenbleiben,  wird  der  Kopf  der  werdenden 
Spermie  am  größten.  Die  Riesenspermiden  weisen,  je  nachdem  die 
betreffende  Mitose  2-  oder  mehrpolig  war,  2  oder  mehrere  Centriol- 
paare auf;  diese  wandern  nun  einander  entgegen  und  sammeln  sich 
an  einer  Stelle  der  Zellperipherie ;  sie  wandern  später  zusammen  auf 
den  Kern  zu;  sie  befestigen  sich  dann,  wenn  mehrere  Kerne  vorhanden 
sind,  an  dem  nächstliegenden,  oder  öfters  an  dem  mit  stärkerem 
Richtungsreiz  versehenen.  Schwanzlos  gebliebene  Kerne  der  sich  so 
bildenden  Riesenspermiden  können  bei  der  weiteren  Entwicklung  ab- 
gestoßen werden  oder  als  geschrumpfte  Chromatinklümpchen  in  der 
Protoplasmahülle  des  reifen  Spermiums  liegen  bleiben.  Die  Ver- 
bindungsstücke der  sich  so  bildenden  Spermien  mit  mehreren  Schwänzen 
haben  eine  gemeinsame  Protoplasmahülle.  Auch  können  mehrere 
Schwänze  eines  Spermiums  eine  gemeinsame  Spiralhülle  aufweisen. 
Die  Hauptstücke  und  Enden  der  einzelnen  Schwänze  hängen  aber 
nicht  zusammen.  Zweischwänzige  einköpfige  Spermien  sind  relativ 
häufig;  Broman  schätzt  sie  auf  1—2  pro  mille,  die  3-schwänzigen 
auf  etwa  lOmal  seltener,  die  4-schwänzigen  als  außerordentlich  selten. 
Befestigen  sich  im  Gegensatz  zu  dem  oben  beschriebenen  die  Centriol- 
paare, welche  den  Schwänzen  als  Anlage  dienen,  an  verschiedenen 
Kernen,  so  resultieren  Spermien  auch  mit  mehreren  Köpfen. 

Was  die  abnormeForm  von  Spermien  angeht,  so  beschreibt 
Broman  eine  zu  große  oder  kleine,  bezw.  schiefe  und  dem  Kopf  schief 
aufsitzende  Kopfkappe,  des  weiteren  asymmetrische  Kopfformen.  Er  bil- 
det auch  den  seltenen  Fall  einer  spießförmig  ausgezogenen  Kopfkappe, 
sowie  allerhand  Formen  von  Vertiefungen  oder  Einschnürungen  zwischen 
Kopfkappe  und  Kopf  und  dergleichen  ab.  Des  weiteren  ist  der  Kopf 
häufig  dadurch  mißstaltet,  daß  er  zu  breit  oder  zu  lang  erscheint. 
Broman  rechnet  diese  Bildung  weniger  zu  den  atypischen,  da  sie 
sonst  ganz  normal  gebildet  sein  können,  als  zu  Spermienvariationen ; 
durch  Verdickung  oder  Faltenlegung  der  äußeren  Kopfhülle  können 
sich  Querbänder  entwickeln ;  des  weiteren  können  Vakuolen  auftreten. 
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die  bersten  und  allerhand  Formveräuderungen  herbeiführen.  Auch 
kann  der  Schwanz  am  Kopf  falsch  inserieren,  etwa  an  der  Seite.  Die 
Spiralhülle  des  Verbindungsstückes  kann  auch  Varationen  aufweisen; 
sie  kann  ganz  fehlen,  zu  kurz  sein  etc.  Kleine  Unebenheiten  und 
Verdickungen  der  Spiralhülle  gibt  Broman  als  sehr  häufig  an  und 
bildet  sie  in  verschiedenen  Formen  ab;  die  Hülle  des  Hauptstückes 
des  Schwanzes  kann  besonders  stark  oder  zu  wenig  ausgebildet  sein 
bezw.  fehlen.  Auch  das  Endstück  kann  abnorm  lang  oder  zu  kurz 
sein.  Derartige  Formabnormitäten  können  die  unter  den  drei  ersten 
Rubriken  genannten  stärkeren  Atypien  der  Spermatozoon  mit  mehreren 
Köpfen,  Schwänzen  etc.  begleiten  oder  allein  bestehen. 

Was  die  Folgen  der  Atypien  der  Spermien  betrifft,  so  weist 
Broman  zunächst  darauf  hin,  daß  solche  Spermien,  welche  langsamer 
als  normale  schwimmen  (solche  mit  besonders  großen  Riesenköpfen 
etc.  etc.),  kaum  zur  Befruchtung  gelangen  werden.  Anders  mißgestaltete 
können  offenbar  trotzdem  befruchten;  die  sich  hieraus  eventuell  er- 
gebenden Abnormitäten  lassen  sich  aber  bisher  kaum  übersehen.  Hier 
kann  der  Kopf  und  die  Spiralhülle  des  Schwanzes  als  Vererbungs- 
überträger ebenso  wichtig  sein,  wie  die  Centriolderivate,  welche  nach 
BovERi  dem  reifen  Ei  den  Entwicklungsimpuls  geben;  vielleicht 
können  daher  mehrschwänzige  Spermien  Doppelbildungen,  also  ein- 
eiige Zwillinge  oder  Doppelmißbildungen,  wie  dies  Broman  schon 
früher  vermutete,  bewirken.  Vielleicht  entstehen  aber  derartige  Bil- 
dungen und  umgekehrte  Defektbildungen  nur  dann,  wenn  Abnormitäten 
der  Spermien  mit  entsprechenden  der  Eier  zusammentreffen. 

Broman  leitet  alle  abnormen  Spermien  von  abnorm  verlaufenden 
Präspermidenmitosen  ab;  solche  kommen  zwar  schon  physiologisch 
vor  finden  sich  aber  unter  pathologischen  Bedingungen,  wie  zur  Zeit 
von'  Intoxikationen,  fieberhaften  Krankheiten  etc.  außerordenthch  viel 
häufiger  Ueber  den  genauen  Zusammenhang  aller  dieser  abnormen 
Bildungen  mit  daraus  eventuell  resultierenden  Mißbildungen  sind 
sichere  Anhaltspunkte  nicht  bekannt. 


2.  Atypische  Ovula. 
Hier  ist  nur  sehr  wenig  bekannt,  und  auch  Broman  verzeichnet 
hier  nur  zunächst  menschliche  Eier  mit  Riesenkernen  wie 
sie  Stöckel  und  v.  Schumacher  und  solche  mit  doppelten 
Kernen    wie  sie  außer  diesen  beiden  Autoren  Rabl  und  andere 
beschrieben  und  Broman  sie  abbildet;  auch  ich  habe  letzteres  ge- 
sehen. Broman  nimmt  an,  daß  solche  Eier  auch  in  abnorm  verlaufenden 
Mitosen  ihre  Begründung  haben,  doch  kann  es  sich  nach  Rabl  auc 
um  Verschmelzung  mehrerer  einkerniger  Oocyten  handeln.  Vielfach  wird 
Tgenommen,  daß  aus  zweikernigen  Eiern  eineiige  Zwillinge  ent- 
ständen doch  könnte,  nach  Versuchen  von  zur  Strassen  an  Ascaris- 
e  ern  zu  urteilen,  stktt  dessen  bei  Befruchtung  eines  zweikernigen 
Eies  mit  einem  gewöhnlichen  Spermium  auch  ein  Embryo,  abei  ein 
Riesenembryo  entstehen.    Broman  nimmt  auch  an,  daß  Eier  mit 
Riesenkernen  vielleicht  zu  Riesenwuchs  Veranlassung  geben  konnto  . 
Derartige  abnorme  Eier  geben  also  wie  die  oben  besprochenen  atypi- 
S  sperm^r^^^        offenbar  zu  Mißbildungen  irgendwelcher  Art  ode 
dergleichen  Veranlassung,  ohne  aber  daß  Einzelheiten  oder  Sichere, 
bisher  eruierbar  gewesen  wären. 


Stereoblastula. 
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3.  Stereoblastula. 

Des  weiteren  soll  hier  kurz  von  einer  eigenartigen  Erscheinung 
die  Rede  sein,  welche  allerdings  nicht  das  Ei  oder  das  Sperma  einzeln 
betrifft,  sondern  eine  abnorme  Kopulation  derselben  und  in  den 
ersten  Folgezuständen  der  Amphimixis  zutage  tritt,  eine 
Erscheinung,  welche  allerdings  nur  von  niederen  Tieren  bekannt  ist. 
Wenn  nämlich  ein  Ei  disperm  befruchtet  wird,  wie  dies  Driesch 
und  besonders  Boveri  experimentell  in  größerer  Zahl  gelang,  und  von 
letzterem  Autor  besonders  weiter  verfolgt  wurde,  so  entwickeln  sich 
die  Eier  nur  bis  zur  Blastula  oder  eventuell  auch  etwas  späteren 
Entwicklungsstadien,  aber  nicht  in  normaler  Weise,  sondern  es  ent- 
steht die  sogenannte  Stereoblastula.  Hierbei  füllt  sich  der 
Hohlraum  der  Blastula  allmählich  mit  Zellen  unter  gleichzeitiger 
Auflockerung  des  Verbandes  bis  zu  völligem  Auseinanderfallen  der 
Zellen.  Die  Zellen  können  auch  nach  außen  zerfallen;  außer  die 
ganze  Blastula,  kann  der  Prozeß  auch  nur  einen  Teil  derselben  er- 
greifen. Die  noch  anhaftenden  Zellen  sind  dabei  in  lebhafter  Teilung 
begriffen  und  zeigen  sehr  zahlreiche  Mitosen.  Die  Zellendegeneration 
der  zerfallenden  Zellen  wird  von  Boveri  in  7  verschiedene  Typen 
geschieden.  Bezogen  wird  diese  atypische  Entwicklung  früher  Ent- 
wicklungsstadien auf  eine  Zellverschmelzung  mit  qualitativ  abnormer 
Chromosomenverteilung.  Boveri  hat  genau  auseinandergesetzt,  wie 
bei  der  Verteilung  der  Chromosomen  nach  dispermer  Befruchtung 
nicht  nur  verschiedenste  Zahlenkombinationen,  sondern  auch  quali- 
tativ abnorme  Chromosomenverteilung  auftritt. 

Wir  sehen  hier  also  eine  von  der  typischen  vollständig  abweichende 
Entwicklung  vor  uns,  wobei  es,  wie  Boveri  schließt,  infolge  der 
qualitativen  Unterschiede  der  Kerne  zur  Ungleichwertigkeit  der  Elasto- 
meren kommt.  Diese  abnorme  Kombination  der  Chromosomen  können 
wir  auch  als  eine  Art  von  Gewebsmißbildung  bezeichnen  und  darum 
soll  von  den  eigenartigen  Erscheinungen  hier  kurz  die  Rede  sein, 
ohne  aber  daß  wir  hier  irgendwelche  weiteren  Schlüsse  aus  den  ex- 
perimentellen Beobachtungen  an  niederen  Tieren  ziehen  können  ;  dies 
um  so  weniger,  als  es  ja  bei  der  Stereoblastula  zu  einem  Aufhalten  der 
Entwicklung  und  somit  nicht  zur  Bildung  vollentwickelter  neuer  Indi- 
viduen kommt,  während  wir  ja  die  Gewebsmißbildungen  beim  Tier 
und  Menschen  im  entwickelten  Organismus  an  dieser  oder  jener  Stelle 
finden.  Aus  den  abnormen  Erscheinungen  bei  der  Vereinigung  von 
Ovulum  und  Spermium  darf  ja  auch  nicht  etwa  auf  ähnliche  Vorgänge 
von  Zellen  untereinander  während  der  weiteren  Entwicklung  oder  etwa 
gar  im  extrauterinen  Leben  geschlossen  werden.  Es  muß  dies  des- 
wegen betont  werden,  weil  Aichel  auf  den  Entdeckungen  Driesch- 
BovERis  fußend  annimmt,  daß  auch  beim  Menschen  eine  Zellver- 
schmelzung mit  qualitativ  abnormer  Chromosomenverteilung,  und  zwar 
bei  der  Verschmelzung  gleichartiger  somatischer  Zellen  und  insbe- 
sondere bei  Verschmelzung  einer  somatischen  Zelle  mit  einem  Leuko- 
cyten  vorkommt,  und  so  allein  eine  Erklärung  für  das  Heraustreten 
von  Zellen  aus  den  Grenzen  normalen  Geschehens  beim  Menschen, 
d.  h.  für  die  Tumorbildung  möglich,  andererseits  aber  auch  gegeben 
sei.  Auf  die  weiteren  Unwahrscheinlichkeiten  im  Gedankengange 
AicHELs  einzugehen,  ist  hier  nicht  der  Ort. 
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C.  Hamorgane. 
I.  Niere. 

Die  Entwicldungsstörungen  sind  gerade  in  der  Niere  besonders 
häufig.  Die  größeren,  die  ganze  Niere  betreffenden,  wie  ihre  Hypo- 
plasie, eventuell  Aplasie  etc.  sind  an  anderer  Stelle  dieses  Handbuchs 
darzustellen.  Hier  kommen  nur  die  eigentlichen  „Gewebsmiß- 
bil düngen"  in  Frage.  Wir  haben  im  folgenden  allerdings  die 
Cystenniere,  insbesondere  soweit  ihre  Genese  in  Betracht  kommt,  aber 
ohne  auf  das  Aeußere  und  die  makroskopisch  wichtigen  Punkte  der 
Cystenniere  einzugehen,  in  den  Bereich  unserer  Betrachtungen  gezogen. 
Handelt  es  sich  hier  auch  um  eine  mehr  zu  den  eigentlichen  Miß- 
bildungen zu  stellende  Entwicklungsstörung,  so  liegt  andererseits  doch 
auch  in  letzter  Instanz  eine  Gewebsmißbildung  zugrunde,  und  die 
Darstellung  hier  war  unerläßlich,  weil  eine  fortlaufende  Linie  von 
der  kleinsten  Gewebsmißbildung,  nämlich  minimalsten  Cystenanlagen 
über  solitäre  und  multiple  Nierencysten  zu  den  eigentlichen  Gysten- 

nieren  führt.  ,  ,  , ,  .     ,  , 

Die  mehr  oder  weniger  stark  in  der  Anlage  verkleinerten  h  y  p  o - 
plastischen  Nieren,  welche  oft  nur  Erbsengröße  oder  wenig 
darüber  zeigen,  sollen  hier  also  naturgemäß  nicht  besprochen  werden 
doch  soll  bemerkt  werden,  daß  es  sich  meist  nicht  um  eine  emiach 
kleinere  Anlage  oder  Ausbildung  der  Niere  handelt,  sondern,  daß 
gerade  in  derartigen  hypoplastischen  Nieren  auch  qualitativ  die  emzelnen 
Gewebe  oft  von  der  Norm  abweichen.  Hier  handelt  es  sich  um  Ge- 
websmißbildungen,  sei  es  der  Glomeruli  oder  der  Harnkanälchen  oder 
auch  abnorme  Mischungen,  besonders  unter  Hervortreten  von  Musku- 
latur oder  Knorpelgewebe  etc.,  wie  sie  im  folgenden  bei  der  Niere 
im  allgemeinen  zu  besprechen  sein  werden.  Hier  braucht  also  nur 
betont  zu  werden,  daß  derartige  auf  die  E  n  t  w  i  c  k  1  u  n  g  s  g  e  s  c  h  i  c  h  t  e 
zu  beziehende  Gewebsanomalien  sichm  hypoplastischen 
Nieren  besonders  häufig  und  zahlreich  binden 

Sind  schon  sinnfällige  Entwicklungsstörungen  der  Niere  relativ 
häufig  so  ist  dies  bei  den  feineren  Gewebsmißbildungen  m  noch  weit 
höherem  Maße  der  Fall;  die  Niere  ist  daher  bei  der  Darstellung  dieser 
ein  besonders  wichtiges  Objekt.    Auch  zeigen  sich  hier  ziemlich 
eroße  Variationen.    Bei  Neugeborenen  und  kleinen  Kindern  finden 
S  einzänrzuweilen  auch  zahlreiche  feine  Gewebsanomahen  besonders 
auch  der  GlömeruH  so  überaus  häufig,  -  wir  kommen  auf  dieselben 
sSich  näheTzu  sprechen  -  daß  man  den  Satz  aufstellen  kann 
daf  othe  f  ast  b ei'j  edem  N  eu  ge b  or enen  zu  finde^^^^^^^ 
schon  oben  angedeutet,  erscheint  diese  zunächst  sein  auüallige  lat 
Sache  weniger  befremd  ich,  wenn  man  allgemein  bedenkt,  daß  es  im 
Ver?le7ch  fu  dem  Prozentsatz  der  Krüppel  unter  den  menschhchen 
Individuen  nichts  Auffälliges  an  sich  hat,  daß  auch  unter  den  Einzel- 
[nrHv7duen  des  gesamten  Zellenstaates  eines  Gesamtorganismus  einzelne 
ind  viduen  ües  gesainien  j      In  der  Niere  treten  diese  Irrungen  nun 

LI"  e"  hertr,  weil  sie  an  ilu-en  Fol— ^^^^ 

Ipi-Pht  711  erkennen  sind :  daß  sie  hier  auch  besonders  zahlreich  sind, 
ma?  mit  den  spezieUen  Verhältnissen  der  Niere  zusammenhangen, 
worluT  wir  gleich  zur^ckkom         Von  besonderem  Interesse  ist  nun 
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auch  die  Ueberlegung,  daß  trotz  dieser  außerordentlich  häufigen  Ge- 
websmißbildungeu  gerade  der  Niere  echte  Tumoren,  und  besonders 
maligne,  der  Niere  relativ  selten,  und  daß  besonders  von  den  Glome- 
ruli,  die  so  häutig  Gewebsmißbildungen  aufweisen,  ausgehende  Tumoren 
überhaupt  nicht  bekannt  sind.  Es  ergibt  sich  hieraus  schon,  ganz  in 
Uebereinstimmung  mit  dem  im  allgemeinen  Teil  Besprochenen,  daß 
man  trotz  aller  theoretischer  Bedeutung  der  Gewebsmißbildungen  zur 
Erklärung  von  Tumoren  diese  beiden  pathologischen  Vorgänge  unter 
keinen  Umständen  identifizieren  darf.  Eine  Gewebsmißbildung 
an  sich  ist  selbstredend  noch  lange  kein  Tumor.  Wenn 
auch  bei  Störungen  der  Korrelationen  der  Zellen  untereinander  eine 
organnachahmende  Tätigkeit,  die  zur  Geschwulstbildung  führt,  gewisser- 
maßen prädisponiert  ist,  so  können  doch  nur  manche  Zellen  dies  auf 
Grund  von  Gelegenheitsursachen  in  die  Tat  umsetzen ;  treten  letztere 
nicht  ein,  so  entsteht  auch  kein  Tumor.  In  der  Niere  scheint  dies 
nun  in  der  Tat  in  der  Regel  nicht  der  Fall  zu  sein.  Des  weiteren 
sehen  wir  auch  in  der  Niere  bestätigt,  wie  ebenfalls  im  allgemeinen 
Teil  schon  genau  auseinandergesetzt,  daß  nur  gewisse  Formen 
von  Gewebsmißbildungen  zur  Tumorbildung  dispo,- 
nieren,  in  erster  Linie  Aberrationen.  Wir  sehen  dies  insofern  auch 
hier,  als  die  meisten  Tumoren  der  Niere  von  in  diesen  aberrierten 
Keimen,  besonders  solchen  der  Nebenniere,  wenigstens  nach  der  bis 
vor  kurzem  allein  herrschenden  Ansicht,  abgeleitet  werden.  Auch  bei 
den  nächstdem  häufigsten  echten  Tumoren  der  Niere,  den  Mischge- 
schwülsten, sind  Aberrationen,  illegale  Zellverbindung  und  dergleichen 
grundlegend  heranzuziehen.  Die  anderen  Gewebsmißbildungen,  be- 
sonders die  Differenzierungshemmungen,  geben  aber  keine  Unterlage 
für  Tumoren.  Gerade  in  der  Niere  tritt  also  der  Zusammenhang 
zwischen  Gewebsmißbildung  und  Tumorbildung  einerseits,  die  Be- 
schränkung dieses  Zusammenhanges  andererseits  deutlich  zutage.  Zu- 
dem ist  die  Niere  ein  wahrer  Tummelplatz  für  die  Mittelglieder  zwischen 
Gewebsmißbildung  und  echtem  Tumor,  wie  sie  Albrecht  besonders 
als  Hamartome  und  Choristome  bezeichnet  hat.  Auch  bestehen  gerade 
hier  alle  Uebergänge  dieser  Bildungen  zu  den  Hamartoblastomen  und 
Choristoblastomen. 

Auf  die  hauptsächlichsten  Formen  dieser  verschiedenen  Gewebs- 
mißbildungen gehen  wir  nunmehr  etwas  genauer  ein.  Eine  Darstellung 
der  Entwicklungsgeschichte  der  Niere  schicken  wir  hier  nicht  voraus ; 
einmal  würde  dies  zu  breit  sein  für  das  hier  zu  behandelnde  Thema 
und  ist  an  anderen  Stellen  dieses  Buches  zu  finden,  sodann  sind  die 
einzelnen  Stadien  der  Nierenentwicklung  auch  nicht  hinreichend 
bekannt,  um  gerade  die  allerfeinsten  Gewebsstörungen  in  der  Ent- 
wicklung und  noch  weniger  deren  kausal  zugrunde  liegende  Momente 
erklären  zu  können. 

Ich  erwähne  nur,  daß  seit  langem  sich  die  beiden  Ansichten  der  einheitlichen 
Entmcklung  der  Niere  und  der  dualistische  Standpunkt  gegenüberstehen.  Nach 
letzterem  entsteht  die  Niere  einmal  durch  eine  Aussprossung  des  Ureters,  sodann 
von  einem  eigenen  Blastem  aus,  welches  die  Haupt-  und  wichtigsten  Bestandteile 
der  Niere  liefert.  Die  monistische  Auffassimg,  nach  welcher  alle  Harnkanälchen 
aus  einer  Quelle,  nämlich  dem  WoLFFschen  Gang,  entstehen,  wurde  hauptsächlich 
vertreten  von  Kölliker,  Gerhardt,  v.  Hansemann  und  Stork.  Die  dualistische 
tmdet  ihre  Hauptvertreter  vor  allem  in  v.  Kupffer,  Eiede,  Wtedersheim  etc. 

Auch  pathologische  Befunde  sind,  sei  es  in  dem  einen,  sei  es  in  dem  anderen 
Sinne  gedeutet  worden ;  so  trat  Aschoff  für  die  einheitliche  Erklärung  Ribbert  vor 
allem  tur  die  dualistische  ein,  desgleichen  Meyer,  Wiehl,  Dunger  und  andere 


190 


iKapitel  II. 


Auch  ich  habe  mich  der  letzteren  Ansicht  auf  Grund  der  Untersuchmigen  an  Cysten- 
iiicren  ungeschlossen.  Nur  nebenbei  erwähnt  sei,  daß  eine  dritte  ebenfalls  monintische 
Anwchauiinp;,  nämlich,  daß  alle  Harnkanälchen  aus  dem  Blastem  entständen  und 
vom  Nierenbecken  kein  Sproß  entgegenwachse,  von  Guillebkau  und  Vaeh8T  sowie 
von  (Ion  Schülern  des  erstercn  Schenkl  und  Beck  vertreten  wird.  Während  die 
(hiaiistischo  Anschauungsweise  zunächst  am  meisten  Anhänger  hatte,  neigte  sich  dann 
die  Wage  zugunsten  der  monistischen  Auffassung,  doch  scheint  jetzt  die  dualistische 
wieder  das  TJebergewicht  zu  besitzen.  Diese  Frage  kommt  mehr  bei  den  größeren 
Mißbildungen  der  Niere  als  bei  den  Gewebsmißbüdungen  in  Betracht.  I^ie  feinste 
Bildung,  besonders  der  Glomeruli  und  des  Anfangsteiles  der  gewundenen  Harn- 
kanälchen, kann  hier  nicht  des  genaueren  geschildert  werden.  Wegen  der  feineren 
Vorgänge  bei  der  Entwicklung  sei  vor  allem  auf  die  Arbeiten  von  Schreineu, 
Felix,  Stöek,  Peteb  und  Jaegeruoos  verwiesen. 

Hier  sollen  nur  drei  Punkte,  welche  bei  der  Entstehung 
der  Gewebsmißbüdungen  und  deren  Häufigkeit  von 
Wichtigkeit  scheinen,  kurz  erwähnt  werden: 

1)  Daß,  wie  oben  erwähnt,  die  dualistische  Anschauung 
gerade  eine  Reihe  von  Mißbildungen  der  Niere  wie  die  Cystenniere 
besonders  gut  erklärt. 

2)  Daß  einmal  infolge  dieses  Dualismus  und  zweitens  wegen  der 
sehr  komplizierten  Bildungsart  der  Glomeruli  und  BowMANschen 
Kapseln  die  Entwicklung  der  Niere  eine  so  überaus  kom- 
plizierte ist,  daß  feinste  Korrelationsstörungen  etc.  in  ihrer  be- 
sonderen Häufigkeit  leicht  zu  verstehen  sind. 

3)  Daß  die  Niere  ihre  letzte  Entwicklung  erst  zu  sehr 
später  Zeit  eingeht,  einmal  erst  zum  Ende  des  embryonalen 
Lebens,  dann  aber  auch  zu  Beginn  des  extrauterinen;  wir  finden 
nicht  nur,  wie  man  früher  meinte,  bei  luetischen  Neugeborenen,  son- 
dern fast  allgemein,  wie  dies  Hecker  besonders  betonte,  bei  den 
Neugeborenen  noch  eine  Neuentstehung  und  Bildung  von  Glomeruli 
und  Anfangsteilen  der  gewundenen  Harnkanälchen.  Diese  späte  Ent- 
wicklung einzelner  Teile  der  Niere,  wenn  das  Organ  in  toto  schon 
längst  fertig  gebildet  ist,  mag  infolge  der  somit  besonders  gestalteten 
entwicklungsmechanischen  Momente  auch  die  häufige  Entgleisung  ein- 
zelner kleiner  Nierenteile  und  besonders  der  Glomeruh  erklaren. 

Wir  gehen  nunmehr  zu  den  Gewebsmißbüdungen  selbst  über. 

1.  Pehlbildungen  der  Glomeruli  etc. 

(Differenzierungshemmungen  mit  ihren  Folgen,  eventuell  als 
Haraartome  zu  bezeichnen,  aber  nicht  tumorartig). 

Sehen  wir  von  einzelnen  Verbildungen  der  Glomeruli 
bzw.  MALPiGHischen  Körperchen  -  unter  welchen  wir  die  hier  und 
da  zu  beobachtende  Zwillingsbildung  von  Glomeruli  m  gemeinsamer 
Kapsel  erwähnen  wollen  -  ab,  so  stehen  hier  in  erster  Linie  Ver- 
hältnisse der  Glomeruli,  welche  eine  J^^tlaufende  Ket  e  von 
einfachem  Bestehenbleiben  auf  embryonaler  Stufe  bis 
zu  völligem  Ersatz  der  Glomeruli  durch  Bindegewebe, 
d  h  Auftreten  der  sogenannten  hyalinen  Glomeruli 
bilden  Ich  habe  früher  diese  Verhältmsse  m  der  Frankfurter  Zeit- 
schrift für  Pathologie  in  extenso  auseinandergesetzt  und  sie  auch  seit- 
dem in  einem  größeren  Material  bestätigt  gefunden. 

In  Überauf  zahlreichen  Nieren   welche       .^.^/^g^^^f  Xn 
gebildet  sind,  kann  man  bei  Neugeborenen  und  bis  J-?  ^« 
Kindern  einzelne  Glomeruli  auffinden,  welche  sich  deutlich  von  den 
Übrigen  vollausgebildeten  unterscheiden.    Sie  fallen  zunächst  durch 
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ihren  bedeutend  kleineren  Umfang  ins  Auge,  sodann  vor  allem  da- 
durch, daß  die  die  Oberfläche  des  Glomerulus  auskleidenden  Zellen 
und  ebenso  die  Epithelien  der  BowMANschen  Kapsel  groß,  etwa 
kubisch  sind  und  besonders  dunkel  gefärbte  Kerne  aufweisen.  Der 
Glomerulus  erscheint  im  übrigen  ziemlich  kernreich,  blutarm,  ohne 
daß  seine  Kapillaren  deutlich  gefüllt  hervorträten.  Der  Spalt  der 
BowMANScheu  Kapsel  ist  oft  ziemlich  weit.  Es  handelt  sich  also 
durchaus  um  das  Bild  einer  embryonalen  Stufe  der  Glomeruli, 
und  es  ist  keine  Frage,  daß  hier  in  der  Tat  in  ihrer  Entwicklung 
zurückgebliebene  Glomeruli,  also  eine  Differenzierungshemmung  vor- 
liegt. Hierauf  hat  auf  Grund  systematischer  Untersuchungen  vor 
allem  auch  Pohl  hingewiesen.  Nochmals  ist  zu  betonen,  daß  die 
Umgebung  solcher  Glomeruli  keinerlei  Abweichung  von  der  Norm, 
also  auch  nicht  etwa  eine  bindegewebige  Vermehrung  aufweist,  und 
daß  die  Nieren  auch  sonst  intakt  sind. 

Des  weiteren  fallen  Glomeruli  auf,  welche  sich  gerade  so  wie  die 
eben  geschilderten  verhalten,  deren  Kapseln  aber  deutliche  Ver- 
dickung aufweisen.  Die  Kapsel  .besteht  dann  aus  mehreren  Lagen 
geschichteter  Zellen  mit  zahlreichen  langen  Spindelkernen.  Des  weiteren 
findet  man  nun  zahlreiche  ebensolche  Glomeruli,  deren  Kapsel  auch 
verdickt  ist,  wo  es  sich  aber  nicht,  wie  geschildert,  um  eine  Wuche- 
rung des  kernführenden  Anteiles  derselben  handelt,  sondern  wo  offen- 
bar von  der  sogenannten  Membrana  propria,  d.  h.  dem  hintersten 
Teile  der  BowMANschen  Kapsel  ausgehend,  eine  hyaline  Ver- 
dickung ohne  Kerne  vorliegt.  Die  Ausdehnung  des  Hyalins  kann 
außerordentlich  verschieden  sein ;  es  umgibt  manchmal  in  Form  eines 
dunkelroten  Ringes  den  Glomerulus,  innen  von  dem  kernführenden 
eventuell  auch  gewucherten  Anteil  der  Kapsel,  und  dann  ist  die  Ab- 
leitung des  Hyalins  von  dem  innersten  Teile  der  BowMANschen  Kapsel 
besonders  deutlich.  Solche  Bildungen  sind  aber  immerhin  relativ 
selten;  weit  häufiger  tritt  mehr  zirkumskript  an  dieser  gder  jener 
Stelle  der  Kapsel  das  Hyalin  in  Form  dickerer  Massen  auf.  Man  sieht 
dann  zwischen  Kapsel  plus  hyaliner  Masse  einerseits  und  dem  Glo- 
merulus andererseits  einen  deutlichen  Spalt.  Das  Kapselepithel  kann 
erhalten,  kann  aber  auch,  und  das  ist  häufiger  der  Fall,  zugrunde 
gegangen  sein. 

Diese  Bilder  leiten  nun  über  zu  komplizierteren,  wo  der  Spalt 
zwischen  Glomerulus  und  der  hyalin  verdickten  Kapsel  nicht  mehr 
besteht,  sondern  eine  festeVerbindung  desHyalinsmitdem 
eigent liehen  Glomerulus  eingetreten  ist;  es  läßt  sich  nunmehr 
die  hyaline  Umwandlung  auch  in  einen  Teil  des  Glomerulus  hinein 
verfolgen.  Es  kann  dies  auch  multipel  von  mehreren  Stellen  der 
Kapsel  aus  der  Fall  sein;  zwischen  derartigen  Stellen  ist  dann  oft 
der  Spalt,  der  Glomerulus  und  Kapsel  trennt,  noch  deutlich  erhalten 
und  mit  hohen  offenbar  gewucherten  Epithelien  versehen.  Aber  der 
Prozeß  geht  weiter,  und  wir  sehen  nunmehr  die  hyalinen  Massen  sich 
im  Glomerulus  selbst  weit  mehr  ausdehnen,  so  daß  jetzt  der  Zusam- 
menhang mit  der  Kapsel  und  das  Ausgehen  des  Hyalins  von  dieser 
nur  bei  genauerer  Beobachtung  noch  zu  erkennen  ist;  das  Hyalin 
kann  nun  einen  großen  Teil  des  Glomerulus  plus  seiner  Kapsel  ein- 
nehmen und  zum  Schluß  beide  zusammen  vollständig  ersetzen,  so  daß 
nunmehr  nur  noch  eine  hyaline  Kugel,  kleiner  als  der  ehe- 
malige Glomerulus,  vorliegt,  welche  ohne  weiteres  direkt  im  umgeben- 
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den  intakten  Nierengewebe  gelegen  sein  kann  oder  höchstens  um  sich 
noch  den  bindegewebigen  Teil  der  Kapsel  mit  Kernen  als  feinen 
Streifen  zeigt.  Die  Form  der  hyalinen  Massen,  so  lange  noch  nicht 
der  ganze  Glomerulus  untergegangen  ist,  ist  oft  mehr  kugelig,  birn- 
förniig  oder  dergleichen.  Während,  wie  eben  geschildert,  diese  Ver- 
änderung fast  stets  von  der  Kapsel  ausgeht,  kann  sie  in  seltenen 
Fällen  auch  zuerst  an  dieser  oder  jener  Stelle  meist  peripher  im 
Glomerulus  selbst  auftreten. 

Das  eben  geschilderte  Hyalin  färbt  sich  bei  van  GlESON-Färbung  stets  leuch- 
tend rot,  entsprechend  dem  Hyalin,  wie  es  bei  entzündlichen  Zuständen  der  Niere 
meist  auch  von  der  Kapsel  ableitbar,  sich  ebenfalls  färbt.  Der  liest  des  Glomerulus 
außerhalb  der  hyalinen  Bildungen  ist  oft  ganz  normal,  nicht  komprimiert,  in  an- 
deren Fällen  aber,  wenn  er  von  den  hyalinen  Massen  zur  Seite  geschoben  wird, 
deutlich  mit  Zeichen  der  Kompression  versehen.  Eine  aus  dem  restierenden  Glo- 
merulus sich  bUdende,  bei  VAN  GlESON-Färbung  gelb  gefärbte  hyaline  Masse  wie 
dies  bei  den  Nieren  der  Erwachsenen  bei  entzündlichen  Zuständen  der  Fall  ist, 
findet  sich  nicht. 

Bei  manchen  mit  derartigen  hyalinen  Massen  versehenen  Glome- 
ruli  fällt  es  besonders  ins  Auge,  daß  dieselben,  obwohl  sie  nicht  kom- 
primiert sind,  doch  sehr  klein  sind,  daß  ferner  an  ihrer  Oberfläche 
das  Epithel  auffallend  hoch  und  mit  dunklen  Kernen  versehen  ist, 
d.  h.  die  Umwandlung  hat  sich  hier  in  in  ihrer  Entwicklung  zurück- 
gebliebenen Gloraeruli  ausgebildet. 

Diese  Bildungen  sind  nun  überaus  häufig. 

Ich  habe  früher  angegeben,  daß  ich  unter  43  Kindern  bis  zu  einem  Jahi-  in 
38  FäUen  einzelne  derartige  hyaUn  degenerierte  Glomeruli  auffinden  konnte,  in 
1/  — '/  aUer  Fälle  waren  sie  in  größerer  Zalü  und  oft  benachbart  gelegen  vprhanden. 
Bei  fortgesetztem  Achten  auf  diese  BUdungen  habe  ich  kaum  mehr  eine  Niere 
ohne  solche  gefunden,  besonders  nicht,  wenn  zahlreiche  Schnitte  untersucht  ;ym;den. 
Zu  betonen  ist,  daß  auch  hier  in  der  Umgebung  derartiger  Bildungen  alle  Ent- 
zündungszeichen oder  sonstige  Nieren  Veränderungen  dui-chaus  fehlen  insbeson- 
dere haben  dieselben  auch,  wie  schon  aus  ihi'er  Häufigkeit  hervorgeht,  nichts  mit 
Lues  zu  tun. 

Was  die  Lage  der  hyalinen  Glomeruli  angeht,  so  finden  sich  solche 
zwar  in  der  ganzen  Breite  der  Rinde,  aber  in  deren  oberflächlichen 
Teilen,  also  in  der  Gegend  der  später  gebildeten  Glomeruli,  weit  zahl- 

Einfach  in  ihrer  Entwicklung  zurückgebliebene  hyperplastische 
MALPiGHische  Körperchen,  seltener  solche  mit  einfacher  verdickter 
Kapsel  und  die  eben  geschilderten  mit  hyaliner  Veränderung  in  a  en 
Entwicklungsstadien  finden  sich  nun  häufig  nebeneinander  und  stallen 
offenbar  nur  verschiedene  Stadien  eines  gemeinsamen  Pro- 
zesses dar    Des  weiteren  sei  erwähnt,  daß  ich  die  hyalinen  Bil- 


dungen auch  schon  im  embryonalen  Leben  gegen  Schluß  desselben 
nachweisen  konnte;  auch  konnte  ich  umgekehrt  diese  und  ebenso  die 
embryonaler  Stufe  stehengebliebenen  Glomeruli  -  welche  auch 
!KERT  erwähnt  —  auch  bei  etwas  älteren  Kindern  noch  finden. 

Tr=  «m  viHprf  daß  •xuch  LUBARSGH  abuorm  kleine  und  kernreiche,  der  zweiten 
Es  sei  zitiert,  c  an  aucu  i^uü^jvd-.  .  ,  ,  •  -vrp,,0.eborenen. 


Säuglingen  und  selb^^^^^  Zusammenhang  mit  Hai-nkanälchen 

td  TaßTrse£ Villingen  lei  einem  35-jähx-igen  Manne  mit  ange- 
borener  Cystenniere  noch  auffinden  konnte. 

Ich  habe  früher  die  Gründe  genau  auseinander  f  setzt,  welche 
dagegen  sprechen,  bei  diesen  Bildungen  an  entzundhche  Zustande  zu 
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denken  —  wogegen  ja  schon  ihre  Häufigkeit  spricht  —  sodann,  daß 
es  sich  hier  bei  den  Neugeborenen  wie  bei  den  Kindern  um  Entwick- 
lungsfehler, und  zwar  offenbar  um  Entwicklungshemmungen  handelt. 
Den  eutwicklungsgeschicht liehen  Fehler,  welcher  zu- 
grunde liegt,  bis  in  den  letzten  Grund  zu  verfolgen,  ist,  wie  in 
ähnlichen  Fällen  fast  stets,  auch  hier  auf  Grund  unserer  heutigen 
Kenntnisse  unmöglich.  Vergegenwärtigt  man  sich  die  Bildung  des 
MALPiGHischen  Körperchens,  wie  durch  Faltenbildung  die  Gefäßein- 
trittsstelle und  die  Kanälchenabgangsstelle  in  eine  „antipodische" 
Stelle  getrieben  werden,  und  so  die  kugelige  Gestalt  des  Nieren- 
körperchens und  die  Kapsel  mit  ihrem  Zusammenhang  mit  dem  An- 
fangsteile des  gewundenen  Harnkanälchens  zustande  kommen,  so 
handelt  es  sich  hier  um  einen  sehr  komplizierten  Vorgang,  bei  dem 
Epithel  und  Bindegewebe  Hand  in  Hand  arbeiten  müssen.  Die  ge- 
ringste Störung  in  der  Korrelation  beider  muß  hier  Unregelmäßig- 
keiten in  der  Bildung  des  MALPiGHischen  Körperchens  bewirken. 
Ob  die  Störung  primär  das  Epithel  oder  das  Bindegewebe  betrifft, 
ob  eines  sich  übermäßig  entwickelt  oder  das  andere  umgekehrt  primär 
in  der  Entwicklung  zurückbleibt,  müssen  wir  in  das  Gebiet  des  Hypo- 
thetischen verweisen.  Meine  persönliche  Ansicht  habe  ich  früher 
folgendermaßen  ausgedrückt:  „Wahrscheinlicher  aber  dünkt  mir  im 
Hinblick  auf  die  Folgen,  daß  bei  der  Störung  der  Korrelation  das 
Epithel  das  zunächst  Beteiligte  ist  und  die  bindegewebige  Wucherung, 
bzw.  die  Bildung  der  hyalinen  Substanz  von  selten  der  Membrana 
propria  die  Folge  eines  Zurückbleibens  des  Epithels  darstellt",  also 
wie  oben  auseinander  gesetzt,  eine  embryonale  Hypoplasie  des  Epi- 
thels, gefolgt  von  einer  Hyperplasie  des  Bindegewebes.  Auch  erin- 
nerte ich  an  die  aktive  Epithelabschnürung  Benekes  (s.  oben).  Daß 
derartigen  Korrelationsverfehlungen  dadurch  der  Boden  leichter  be- 
reitet ist,  daß  sich  die  Glomeruli  zum  Teil  noch  im  Beginne  des 
extrauterinen  Lebens  weiter  entfalten  zu  einer  Zeit,  wo  schon  ver- 
änderte Zustände  der  Niere  in  toto  und  insbesondere  des  Interstitiums 
vorliegen,  also  unter  entwicklungsmechanischen  Bedingungen,  welche 
mit  dem  Anfang  der  Nierenanlage  verglichen  gänzlich  veränderte 
sind,  erscheint  mir  wahrscheinlich.  Hierauf  weist  wiederholt  auch  hin, 
daß  ich  in  frühen  embryonalen  Zeiten  die  hyalin  veränderten  Glo- 
meruli nicht,  sie  dagegen  bei  älteren  Embryonen  schon  auffinden 
konnte.  Auch  die  vorzugsweise  periphere  Lagerung  der  veränderten 
Glomeruli  —  da  die  letzten  Harnkanälchenanlagen  peripher  vor  sich 
gehen  —  mag  hierauf  hinweisen ;  dasselbe  ist  bei  den  kleinsten  Cysten- 
anlagen  der  Fall,  welche  meines  Erachtens  mit  den  geschilderten 
Veränderungen  der  Glomeruli  in  eine  Linie  zu  stellen  sind,  und  welche 
sich  auch  oft  mit  ihnen  gleichzeitig  finden,  welche  aber  unten  ge- 
sondert Besprechung  finden  sollen. 

Fragt  man  sich  nun,  was  aus  diesen  Bildungen  wird,  so 
habe  ich  häufig  bei  älteren  Kindern,  seltener  in  späteren  Lebensaltern 
noch  ganz  kleine  geschrumpfte  hyaline  Massen  in  den  Nieren  gesehen 
und  glaube,  daß  es  sich  hier  um  die  Endresultate  jener  Fehlbilduntren 
handelt.  Doch  treten  sie  bei  älteren  Mehschen '  naturgemäß  außer- 
ordentlich weit  mehr  zurück  und  offenbar  geht  auch  ein  großer  Teil 
von  ihnen  zugrunde. 

Noch  weit  weniger  treten  sie  natürlich  bei  älteren  Leuten,  etwa  nach  dem  40 
zum  OpLTautn,"h™''^°°  athcrosklerotischen  Veränderungen 
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Da  es  sich  bei  allen  diesen  gesehildertcii  Zuständen  um  die  Ausschaltung 
eines  kleinen  Prozentsatzes  der  Nieren Icörperchen  iin  frühesten  Jugendalter,  zu  einer 
Zeit  da  diese  zu  arbeiten  beginnen,  handelt  und  bei  der  überaus  großen  Häui'ig- 
Iceit'  dieser  Erscheinung,  könnte  man  auch  auf  den  Gedanken  kommen,  daß  hier 
zu  zahlreich  angelegte  Glomeruli,  also  eine  üeberschußbildung  vorliege,  und 
daß  dieser  überziüüige  Teil  wieder  zugrunde  gehe,  indem  er  infolge  von  Inaktivität 
auf  embryonaler  Stufe  stehen  bleibt  und  dann  in  der  verschiedensten  Weise  atro- 
phiert.    Doch  hat  dieser  Gedanke  zu  viel  Teleologisches  an  sich. 

Betrachten  wir  nun  die  Hypoplasie  des  Epithels  oder  die  Hyper- 
plasie des  Bindegewebes  bei  den  veränderten  Glomeruli,  wenn  sie 
nicht  einfach  auf  embryonaler  Stufe  stehen  bleiben  als  das  Maßgebende, 
so  ist  das  Endresultat  auf  jeden  Fall  eine  fehlerhafte  Gewebsmischung, 
und  wir  können  daher  hier  den  ALBRECHTschen  Ausdruck  „Ham- 
artom"  gebrauchen  oder  besser  „Hamartie",  da  von  irgend- 
welchen, an  Tumoren  erinnernden  Vorgängen  hier  natürlich  nichts 
vorliegt.  Wir  können  an  dem  Beispiel  der  hyalin  werdenden  und 
später  offenbar  zum  großen  Teil  zugrunde  gehenden  Glomeruli  und 
ebenso  aus  der  Tatsache,  daß  sich  die  auf  embryonaler  Stufe  stehen 
gebliebenen  bei  älteren  Leuten  kaum  mehr  finden,  schließen,  daß  der- 
artige hypoplastisch  veranlagte  Gebilde  später  zumeist 
zugrunde  gehen  und  hierin  ein  gutes  Beispiel  für  diese  schon 
oben  angeführte  Tatsache  sehen. 

Als  Folgen  der  im  vorhergegangenen  geschilderten,  "in  ihi-er  Entwicklung  ge- 
hemmten und  auf  embryonaler  Stufe  stehen  gebhebenen  Glomeriüi  kann  man  auch 
die  in  der  Niere  älterer  Leute  so  häufig  gefundenen  kleinen  Kalkkorperchen  der 
Einde  auffassen,  welche  Baum  unter  Orths  Leitung  des  genaueren  untersucht  hat, 
und  welche  auch  Chiari  erwähnt.  Diesen  Gebilden  liegen  z.  B.  Teüe  of^enbax 
unterentwickelter  Glomeruli  zugrunde,  wie  dies  Euckert  des  genaueren  beschreibt 
Derartige  schlecht  ausgebUdete  Glomeruli  enthalten  nur-  2-3  Gefaßschhngen.  Auch 
Baum  nalim  schon  eine  kongenitale  Anlage  jener  Kalkkorperchen  an;  er  dachte 
auch  an  primäre  rudimentäre  Glomenüianlagen,  an  die  sich  ein  Verschluß  uiid  eine 
Absehnüruns;  des  gewundenen  Harnkanälchens  anschheße  oder  aber  auch  an  emen 
Verschluß  der  KaEälchenanlage  primärer  Natur  und  infolgedessen  an  eine  sekmi- 
däre  Nicht-  oder  UnterentwickTung  des  Glomerulus.  Auf  jeden  FaU  konnte  er  fest- 
steUen,  daß  erst  kleine  Cysten  entstanden,  m  die  sich  dann  erst  der  Kalk  ablagert. 

Noch  erwähnt  werden  soll,  daß  sich  zuweilen  bei  Neugeborenen 
und  kleinen  Kindern  in  der  Niere  ein  oder  mehrere  kleine  Stel- 
len mit  atrophischen  Harnkanälchen  und  verdicktem 
Interstitium  sowie  embryonal  geblieb enen  und  zugrunde 
gehenden  Glomeruli  finden,  ohne  daß  an  diesen  Stellen  sonst 
ireendwelche  entzündliche  oder  sonstige  Veränderungen  bestanden. 
Das  Bindegewebe  ist  ein  altes,  derbes,  ohne  Rundzelleneinlagerung 
Derartige  Stellen  liegen  auch  zumeist  dicht  unterhalb  der  Kapsel,  und 
Wh  köLen  hier  auch  in  ihnen  kleine  Sitze  hypoplastischer  Nieren- 
anlage mit  Uebergewicht  des  Bindegewebes  erbhcken  Hier  und  da 
ragen  derartige  Stellen  auch  etwas  weiter  in  die  Tiefe  und  scheinen 
daln  von  Gefäßveränderungen  abzuhängen.  Man  muß  derartige  Ge- 
bilde naturgemäß  kennen,  um  vor  Verwechslungen  mit  echten  ent- 
zündlichen Veränderungen  der  Niere  sicher  zu  sein. 

Darauf  daß  bei  kongenitaler  Syphilis  Mißbüdungen  von  Glomeriüi,  wie  sie  vor 
ohne  darauf  Aveiter  einzugehen. 

Erwähnt  werden  soll  hier  noch  eine  von  E.  Meyer 
Entwicklungshemmung  der  Niere,  welche  dann  bestand,  daß  fleck 
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weise  zwar  Tubuli  recti  und  Glomeruli  ausgebildet  waren,  aber  Tubuli 
contorti  völlig  fehlten,  hingegen  Epithelhaufen,  welche  auf  eine  Anlage 
dieser  hindeuteten,  vorhanden  waren.  Meyer  erklärt  diesen  eigen- 
artigen Befund  an  der  Hand  der  Entwicklungsgeschichte  im  Sinne 
der  dualistischen  Auffassung. 

2.  Cysten  (und  Adenome), 

Wie  schon  oben  kurz  erwähnt,  findet  man  bei  Neugeborenen  und 
kleinen  Kindern  ebenfalls  sehr  häufig  kleinste  Bildungen,  welche 
als  Anlagen  für  Cysten  zu  betrachten  sind.  Sie  sind  zumeist 
rund,  haben  einen  etwas  größeren  Durchmesser  als  die  benachbarten 
Harnkanälchen  und  zeigen  eine  leicht  verdickte  bindegewebige  Kapsel 
und  auf  dieser  aufsitzend  meist  ein  deutliches  lückenloses,  ziemlich 
hohes  Epithel.  Auch  derartige  Gebilde  finden  sich  häufig  mit  den 
schon  geschilderten  kleinen  Gewebsmißbildungen  der  Glomeruli  zu- 
sammen in  derselben  Niere,  aber  immerhin  weniger  häufig.  Sie  sitzen 
auch  fast  stets  mehr  oder  weniger  dicht  unterhalb  der  Nierenkapsel. 
Wir  können  nun  zwei  Kategorien  unterscheiden.  Einmal  solche,  bei 
welchen  ein  zur  Seite  gedrückter  und  in  seiner  Form  mißbildeter 
kleiner  Glomerulusrest  anzeigt,  daß  die  kleine  Cyste  aus  dem  Spalt 
eines  MALPiGHischen  Körperchens  hervorgegangen  ist.  Oft  sind 
kleine  Glomerulusreste  nur  noch  andeutungsweise  vorhanden;  zu- 
weilen, wenn  der  Rest  noch  besser  erhalten  ist,  ist  er  noch  in  deut- 
lich embryonalem  Zustande,  wie  oben  geschildert.  In  diesen  Fällen 
also  ist  die  kleine  Cyste  offenbar  von  der  BowMANschen  Kapsel  ab- 
zuleiten. In  anderen  Cysten  zeigen  sich  keine  Reste  eines  Glomerulus, 
eventuell  liegen  die  Cysten  dicht  neben  einem  gut  ausgebildeten  Mal- 
piGHischen  Körperchen  und  alle  morphologischen  Anzeichen  weisen 
darauf  hin,  daß  diese  kleinen  Cysten  nicht  von  Glomeruluskapsel- 
räumen,  sondern  von  kleinsten  gewundenen  Harnkanälchen  abzuleiten 
sind. 

Die  Kapsel  erscheint  bei  diesen  kleinen  Cysten  häufig  etwas  breiter,  mehr 
dunkelrot  (van  GiESON-Färbung),  als  bei  den  aus  den  Glomeruluskapseln  entstan- 
denen. Sie  sind  im  ersteren  Falle  häufig  ganz  rund,  im  letzteren  Falle  mehr  un- 
regelmäßig, oft  mehr  oval  gestaltet.  Das  Epithel  ist  bei  den  aus  den  Harnkanäl- 
chen hervorgegangenen  kleinen  Cysten  häufig  höher  und  schöner  ausgebildet  als 
bei  den  aus  Glomeruluskapseln  entstandenen.  Ein  kleiner  Ted  der  Cysten  ist  leer, 
in  anderen  FäUen  liegt  ein  geronnener  Inhalt  in  der  Cyste,  welcher  zumeist  in  der 
Glomeriduskapsel  mehr  hell,  einem  geronnenen  Transsudat  entsprechend,  bei  den 
aus  Harnkanälchen  entstandenen  Cysten  öfters  etwas  kompakter,  mehr  gelb  gefäi-bt 
erscheint. 

Doch  handelt  es  sich  bei  allen  diesen  Punkten  nicht  um  durch- 
greifende Unterschiede  zwischen  den  beiden  Kate- 
gorien von  Cystchen,  und  es  läßt  sich  im  Einzelfalle  oft,  wenn  der 
eventuelle  Rest  des  Glomerulus  zugrunde  gegangen  ist,  nicht  mit  Be- 
stimmtheit sagen,  ob  eine  kleine  Cyste  dieser  oder  jener  Art  vorliegt. 

Auf  diese  Cystenanlagen  hat  zuerst  vor  allem  Ruckert,  ein 
Schüler  Aschoffs,  hingewiesen.  Er  fand  unter  19  Neugeborenen 
und  Kindern  in  10  Fällen  kleine  Cysten  in  der  Niere;  einmal  schon 
makroskopisch  als  stecknadelkopfgroße  'helle  Bläschen  zu  erkennen ; 
zweimal  fand  er  nur  eine  kleine  Cyste,  viermal  zwei,  in  4  Fällen  mehr, 
bis  zu  6.  Er  bezeichnet  ihre  Größe  als  die  doppelte  bis  vierfache  eines 
Glomerulus.  Zuweilen  konnte  er  an  Serienschnitten  feststellen,  daß 
die  Kapseln  der  Nierenkörperchen  zusammen  mit  den  zugehörigen 
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Kanälclien  sich  au  der  Cystenbiklung  beteiligten.  Sie  lagen  stets  in 
der  Rinde.  Für  diese,  in  50  Proz.  der  Fälle  gefundenen  Nieren- 
cysten  postuliert  Ruckert  die  Entstehung  aus  einer  Entwicklungs- 
hemmung und  spricht  seine  Ueberzeugung  aus,  daß  aus  ihnen  die 
Cysten  der  Erwachsenen  hervorgehen,  daß  sie  infolge  von  Entzündung 
nur  wachsen,  aber  nicht  postembryonal  entstehen  und  daß  alle  Cysten 
der  Niere  kongenital  angelegt  sind. 

Entgegen  diesen  Befunden  und  Schlußfolgerungen  Ruckerts 
stand  nun  zunächst  die  Ansicht  Lubarschs.  Er  fand  bei  normalen 
Nieren  von  Föten  und  Säuglingen  bis  zu  einem  Jahre  nur  bei  25 
bzw.  16  Proz.,  bei  allen  Nieren  auch  mit  Veränderungen  zusammen- 
genommen nur  in  31,8  Proz.  Cystenbildungen,  während  er  bei  Indi- 
viduen über  50  Jahren  Cysten  in  79  Proz.  schon  makroskopisch  fest- 
stellen konnte.  Aus  diesen  Vergleichen,  wie  aus  anderen  Gründen, 
schließt  er,  daß  die  Cysten  im  extrauterinen  wie  im  intrauterinen 
Leben  infolge  mechanischer  Störungen  entstanden  seien,  und  daß  be- 
sondere Entwicklungsstörung  anzunehmen  höchstens  für  diejenigen 
Fälle  berechtigt  sei,  in  denen  solche  Nierenveränderungen,  die  uns 
die  Entstehung  der  Cysten  erklären  könnten,  vollkommen  fehlen. 
Außer  LuBARSCH  ist  auch  Dunger  den  Anschauungen  Ruckerts 
entgegengetreten. 

Zur  Klärung  dieser  Frage  habe  ich  teils  selbst,  teils  in  einer 
größeren  Untersuchungsreihe  meines  damaligen  Assistenten  Braun- 
warth die  Cystenanlage  der  kleinen  Kinder  genauer  untersuchen 
lassen.  Wir  konnten  unter  19  Nieren  von  Föten,  Neugeborenen  und 
Kindern  bis  zu  IV2  Jahren  in  10  Fällen,  also  in  über  50%,  kleine 
Cysten  nachweisen.  Mit  Ausnahme  eines  Falles,  in  welchem  Lues 
vorlag,  fehlten  stets  alle  Zeichen  von  Entzündung,  sowohl  in  der 
Umgebung  der  Cysten  als  auch  in  den  Nieren  selbst.  Hieraus  wie 
aus  einem  Vergleich  mit  Cysten  der  Erwachsenen,  welche  auch  häufig 
in  völlig  unveränderten  Nieren  oder  wenigstens  in  unveränderter  Um- 
gebung liegen,  konnten  wir  schließen,  daß  ganz  in  Analogie  zu  der 
Annahme  Ruckerts  nicht  die  Entzündung  sondern  eine  Entwicklungs- 
hemmung das  für  die  Cystenbildung  —  zunächst  für  die  kleinen 
Cystenanlagen  der  Kinder  —  Maßgebende  ist.  Daß  entzündliche 
Zustände  bei  Nephritis  oder  bei  atherosklerotischen  Prozessen  in  der 
Niere  eine  Vergrößerung  der  Cysten  und  ihr  makroskopisches  Hervor- 
treten bewirken,  soll  keineswegs  geleugnet  werden ;  ihre  letzte  Ent- 
stehung aber  muß  auf  jene  kleinen  oben  geschilderten  Cystenanlagen, 
die  so  überaus  häufig  sind,  zurückgeführt  werden.  Dies  hatte  für 
einen  Teil  des  Cysten  schon  Orth  vermutet  und  auch  Kaufmann 
in  seinem  Lehrbiich  angenommen.  Auf  die  kongenitale  Anlage  der 
Cysten  weisen  auch  manche  gleichzeitigen  Befunde  von  sonstigen  auf 
entwicklungsgeschichtlichen  Irrungen  beruhenden  Bildungen  der  Niere 
oder  gleichzeitig  bestehende  Cysten  anderer  Organe,  z.  B.  der  Leber, 
wie  sie  Ruckert  in  mehreren  Fällen  feststellen  konnte,  hin.  Relativ 
häufig  finden  sich  gleichzeitig  sogenannte  versprengte  Nebennieren- 
keime, wie  ich  dies  auch  seitdem  häufig  gesehen  habe.  Ruckert  z.  B. 
fand  gleichzeitig  ein  sogenanntes  Markfibrom,  von  dem  unten  weiter 
die  Rede  sein  soll ;  Letulle  et  Verliac  fanden  mit  den  Cysten  zu- 
sammen ein  Angiom,  Beer  (der  allerdings  an  Lymphcysten  denkt) 
und  ganz  neuerdings  Mendelsohn  sahen  in  der  Cystenwaud  glatte 
Muskulatur.    Cysten  wurden  auch  in  Hufeisennieren  gefunden,  so 
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von  Magnihan  und  Bockenheimer,  in  einer  Solitärniere  von 
Winter. 

Die  kleinen  Cystenanlagen  der  Niere,  auf  welchen  die  späteren 
Cystenbildungen  beruhen,  sind  offenbar,  wie  oben  für  die  Glomerulus- 
hypoplasien  auseinandergesetzt,  als  Störungen  der  Korr  el  ation 
zwischen  Bindegewebe  und  Epithel  aufzufassen.  Auch  hier 
erhebt  sich  die  Frage,  ob  eine  Hypoplasie  des  Epithels  und  vielleicht 
hierdurch  bedingt  ein  Abschnürungsprozeß  durch  vermehrtes  Binde- 
gewebe die  letzte  Ursache  ist.  Aktive  Epithelsprossungen  sind  wohl 
weniger  in  Betracht  zu  ziehen.  Da  auch  hier  eine  fehlerhafte  Anlage 
vorliegt,  könnte  man  auch  den  ALBRECHTschen  Ausdruck  „Hamar- 
tom"  verwenden. 

Auf  die  perirenalen  Cysten  sei  noch  hingewiesen,  welche 
entwicklungsgeschichtlich  bedingt  sind.  Sie  wurden  öfters  von  Resten 
des  WoLFFschen  Körpers  abgeleitet,  R.  Meyer  denkt  vor  allem  an 
das  nephrogene  Zwischenblastem  als  Grundlage. 

Mit  den  Cysten  zugleich  behandeln  wollen  wir  die  sogenannten 
Adenome  der  Niere.  Sie  stehen  offenbar  den  kleinen  Cystenan- 
lagen der  Niere  durchaus  nahe,  und  auch  sie  werden  nicht  selten 
schon  bei  Neugeborenen  und  kleinen  Kindern  in  der  Niere  gefunden. 
Auch  hier  können  wir  alle  Uebergänge  von  kleinsten  Anlagen,  bei 
welchen  nur  ein  kaum  die  Größe  eines  Harnkanälchendurchschnittes 
übertrelTendes  Gebiet  durch  sein  hohes  und  anders  gefärbtes  Epithel 
sowie  eventuell  eine  kleine  papilläre  Sprossung  auffällt,  bis  zu  makro- 
skopisch sichtbaren  Gebilden,  teils  von  mehr  grauer,  teils  auch,  wenn 
viel  Fett  in  den  Zellen  gelegen  ist,  von  ausgesprochen  gelber  Farbe, 
verfolgen.  Chotinsky  meinte  schon,  daß  die  fötalen  Adenome  den 
Cysten  der  Niere  am  nächsten  ständen,  und  besonders  v.  Hansemann 
bringt  die  Cysten  und  die  Adenome  in  nähere  Beziehung  zueinander, 
da  er  gelegentlich  Cysten  fand,  in  denen  sich  ganz  spärliche  Papillen 
nachweisen  ließen.  Er  spricht  daher  von  Kystoma  papilläre.  Dieser 
Ansicht  stimmt  auch  NtJRNBERG  zu.  Bei  genaueren  Untersuchungen 
auf  diesen  Punkt  konnte  dies  nun  Braunwarth  im  einzelnen  ver- 
folgen. In  5  Fällen  konnte  er  in  den  von  ihm  untersuchten  Cysten 
kleine  Papillen  mit  Uebergängen  zu  größereu,  eigentlichen  adenoma- 
tösen Bildungen  nachweisen.  Er  erwähnte  damals  schon,  und  ich 
konnte  dies  seitdem  oft  bestätigen,  daß  kleine  Adenome  auch  sonst 
häufig,  ebenso  wie  es  oben  für  die  Cysten  geschildert  wurde,  in  voll- 
ständig normaler  Umgebung  ohne  jede  bindegewebige  oder  entzünd- 
liche Alteration  in  die  Niere  eingesetzt  sind.  Man  findet  in  der  Tat 
diese  Bildungen  auch  bei  Neugeborenen  häufig,  teilweise  von  vorn- 
herein als  Ideine  Adenome,  teilweise  auch  in  Cysten  entwickelt 
und  relativ  häufig  findet  man  beides,  nämlich  kleine  Cystenanlagen 
und  kleinste  Adenome  unabhängig  voneinander  in  derselben  Niere. 
Offenbar  liegen  hier  dieselben  Verhältnisse  wie  bei  den  Cysten  vor. 
daß  die  Adenome  später,  wenn  nephritische  etc.  Prozesse  die  Niere 
treffen,  wachsen  und  somit  dann  makroskopisch  in  die  Erscheinung 
treten.  Relativ  häufig  habe  ich  auch  kleinste  Adenome  in  Nieren 
gefunden,  welche  auch  sonst  durch  versprengte  Muskulatur  (s.  unten), 
Nebennierenkeime,  in  einem  Falle  ein  Fibromyom  (s.  unten)  oder 
dergleichen  Zeichen  von  Gewebsraißbildungen  boten.  Es  ist  daher 
anzunehmen,  daß  die  meisten  derartigen  Adenome,  welche 
auch  zumeist  dicht  unterhalb  der  Kapsel  und  überhaupt 
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in  der  Rinde  gelegen  sind,  auf  entwicklungsgeschicht- 
lich bedingte  Anlagen  zurückzuführen  sind,  wie  dies 
früher  schon  Librosius  und  v.  Kahlden,  Hildebrand,  Nauwerck 
und  HuFSCHMiD,  Goldmann,  Garre,  Jordan,  zum  Teil  auch  Lubarsch 
annahmen  und  auch  Kaufmann  —  welcher  auch  das  häufige  Zu- 
sammentreffen von  Adenomen  und  Cysten  betont  —  erwähnt.  Die 
beiden  Prozesse,  nämlich  die  Cysten-  und  Adenombildung,  scheinen 
ganz  analog  zu  sein,  nur  daß  in  dem  letzteren  Falle  das  Epithel 
hyperplastische  Bildungen  eingeht,  sei  es  in  zuvor  gebildeten  kleinen 
Cysten,  sei  es  ohne  solche.  Auf  eine  Korrelationsstörung  scheint  mir 
auch  hier  der  ganze  Prozeß  zurückzuführen,  nur  daß  das  Tumorartige 
und  ebenso  die  fehlerhafte  Gewebsmischung  hier  mehr  in  die  Augen 
fällt;  so  können  wir  die  Adenome  erst  recht  als  „Hamartome"  be- 
zeichnen. Die  nahe  Verwandtschaft  zwischen  diesen  Cysten  und  den 
kleinen  Adenomen  möchte  ich  um  so  mehr  betonen,  als  eine  analoge 
Auffassung,  wie  wir  unten  sehen  werden,  bei  den  Cystennieren  von 
Wichtigkeit  ist. 

Hier  kiu-z  erwähnen  möclite  ich  eine  neue  Arbeit  von  Schmey,  welche 
allerdings  nicht  den  Menschen,  sondern  das  Pferd  betrifft.  Er  fand  näirdich  bei 
7  Pferden  in  der  Kinde  adenomatöse  Bildungen  mit  bläschenartigen  Eaumen, 
welche  er  als  Hamartoma  adenomatodes  (medulläre  renis)  bezeichnet  und  als  twische 
Bntwicklungsstörung  der  Nieren  erwachsener  Pferde  auffaßt.  Die  Anomalie  soll  auf 
fleckweise  Agenesie  des  Nierenblastems  zu  beziehen  sein,  so  zwar,  daß  an  diesen 
SteUen  die  vom  Blastem  zu  liefernden  AnteUe  felilerhaft  angelegt,  die  v9m  Nieren- 
becken her  entstehenden,  also  die  Sammelröhren,  aber  gut  ausgebüdet  sind  wobei 
also  die  dualistische  Auffassung  der  Nierenanlage  Vorbedingung  bezw.  bchluß- 

folgeiun|^i8t.  ^^^^  erwähnt,  daß  Guillebault  und  Vaerst  die  so- 

genannte Fleckniere  des  Kalbes  auch  als  Entwicklungsstörung,  und  zwar  vom 
Nierenblastem  ausgehend  auffassen,  daß  aber  die  NachentwickTung  spater  eintritt 
und  so  aUe  Flecken  ohne  Hinterlassung  von  Narben  mit  zunehmendem  Alter  ver- 
schwinden. ^^^^  _^  Hundenieren  einzelne  SteUen  mit  besonderem  Keichtum  au 
wohlgeformten  Bindegewebsfibrillen  und  arterieUen  Gefäßen,  Bund-  und  bpindel- 
zeUen  und  wohlausgebUdeten  Glomeruli  beschrieben.  Er  nimmt  an,  daß  es  sich  hier 
lim  Herde  undifferenzierten  Nierenblastems  handelt  und  spricht  daher  auch  von 
Nieren  mit  gehemmter  Entwicklung. 

3.  Cystennieren. 

Von  den  oben  geschilderten  einzelnen  Cystenanlagen  und  ihrem 
Endresultat,  den  größeren  Cysten  führt  ein  Weg  üb  er  die 
multiplen  Cysten  der  Niere  zu  den  Nieren,  welche  fast 
nur  aus  Cysten  bestehen,  den  eigentlichen  Cystennieren 
So  erwähnt  auch  Orth  gelegentlich  der  Diskussion  zu  dem  Vortrage 
Busses  über  Mißbildungen  der  Niere,  daß  eine  Reihe  pathologischei 
Erscheinungen  vorliegt,  welche  zusammengehören,  , an  deren  einer 
Seite  die  kongenitalen  Cystennieren  stehen,  welche  den  Tod  des  Neu- 
geborenen bedingen,  auf  der  anderen  Seite  die  rudimentären  Glome- 
S  d?e  Mittelg&der  werden  von  den  Cystennieren  der  Erwachsenen 
und  von  den  vieinzelten  Cysten  gebildet".  Was  aber  nun  die  frühere 
Trennung  in  die  Cystennieren  der  Erwachsenen  und  der  Neugeborenen 
betrifft  so  handelt  es  sich  hier  wohl  mit  Sicherheit  um  den  gleichen 
Prozeß  nur  in  verschiedenartiger  Ausbildung,  wie  ich  dies  auch  schon 
ausShrt  habe  Auch  bildet  R.  Meyer  z.B.  partielle  Cystennieren 
rorErwachs'^^^^^  ab,  gleichfalls  ein  Glied  in  der  ^-he  -iscl^^^^^ 
multiplen  Cysten  der  Niere  und  echten  Cystennieren.  Auf  die  Cysten 
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nieren  im  allgemeinen  wollen  wir  hier  nicht  eingehen,  zumal  es  sich 
ja  hier  um  die  mit  augenfälligste,  eigentliche  Mißbildung  der  Niere 
handelt.  Vom  Standpunkte  der  Gewebsmißbildungen  aus  interessiert 
uns  aber  die  Cystenniere  in  ihrer  Zusammengehörigkeit  als  Einheit 
mit  den  bisher  geschilderten  Cysten  der  Niere,  vor  allem  vom  gene- 
tischen Standpunkte  aus.  Die  Zusammengehörigkeit  der  sogenannten 
Solitärcysten  der  Niere,  der  Nieren  mit  multiplen  Cystenbildungen  und 
der  eigentlichen  Cystenniere  ergibt  sich  schon  aus  den  Fällen,  in 
welchen  nicht  die  Niere  des  Neugeborenen,  nur  aus  großen  Cysten 
bestehend,  eine  so  erhebliche  Vergrößerung  aufweist,  daß  womöglich 
ein  absolutes  Geburtshindernis  besteht,  sondern  in  welchen  beim 
Neugeborenen  oder  kleinen  Kinde,  wie  ich  dies  in  mehreren  Fällen 
gesehen  habe,  die  Niere  gering  gegenüber  der  Norm  vergrößert,  hin- 
gegen —  neben  makrokopisch  noch  gut  erkennbaren  Resten  von 
Nierengewebe  —  von  zahllosen  Cysten  von  Stecknadelkopf-  bis  Klein- 
erbsengröße,  mit  heller  klarer  Flüssigkeit  gefüllt,  durchsetzt  ist. 

Die  Pathogenese  der  Cystenniere  ist  vielfach  umstritten.  Ursprünglich  hatten 
die  meisten  Anhänger  die  Auffassung,  daß  es  sich  um  Eetentionscysten  handele, 
yne  dies  Feerichs,  Eokitansky,  Eayer  und  vor  allem  Virchow  annahmen, 
■welch  letzterer  eine  fötale  PapiUitis  fibrosa  als  grundlegend  erachtete;  seitdem  sich 
eine  solche  Auffassung  als  nicht  haltbar  erwies,  ist  eine  heftige  Fehde  darüber 
geführt  worden,  ob  wir  in  der  Cystenniere  eine  echte  Geschwulst,  ein  Adenokystom 
oder  einen  fötalen  Büdungsfehler  anzunehmen  hätten.  Die  erste  Auffassung  wurde 
vor  allem  von  Philippson,  Nauwerck  und  Hufschmid,  v.  Kahlden  und  anderen 
vertreten,  die  letztere  vor  allem  von  Hildebrand,  Hanau,  Kibbert,  Busse,  Meyer, 
Schenk,  Henke  und  auch  mir. 

Es  ergibt  sich  aus  den  ganzen  Darlegungen  im  allgemeinen  Teil 
von  selbst,  daß  wir  Fehlbildung  und  Tumor  bei  den  Cystennieren 
gar  nicht  so  scharf  zu  trennen  brauchen,  sondern  daß  jene  beiden 
Bildungen  sich  ganz  benachbart  stehen  können,  und  wir  werden  sofort 
sehen,  daß  dies  gerade  bei  der  Cystenniere  in  der  Tat  richtig  ist; 
auf  jeden  Fall  ist  die  Cystenniere  einheitlich  aufzufassen  und  nicht, 
wie  noch  Dettmer  meinte,  in  mehrere  Kategorien  zu  scheiden. 

Von  besonderem  Interesse  sind  die  Befunde  von  Busse  an  Cysten- 
nieren. Er  beschreibt  in  den  Cysten  vielfach  Glomeruli  embryonalen 
Habitus  und  betont  überhaupt  die  Analogie  zahlreicher  Befunde  in 
den  Cystennieren  mit  Gebilden  der  embryonalen  Niere,  ohne  welche 
Analogie  man  sich  jene  Bildungen  überhaupt  nicht  erklären  könne. 
So  fand  er  Rundzellenhaufen,  welche  den  Keimzentren  der  embryonalen 
Niere  entsprechen  und  vor  allem  sah  er  in  der  Wand  der  Cysten 
außerordentlich  viel  Muskelgewebe.  Glatte  Muskulatur  findet  sich  in 
den  embryonalen  Nieren  in  engen  Beziehungen  zu  den  geraden  Harn- 
kanälchen  in  großen  Massen;  der  fibromuskuläre  Mantel  wird  nun 
von  den  wenigen  geraden  Harnkanälchen,  die  sich  in  der  Cystenniere 
richtig  entwickeln,  mitgenommen  und  umscheidet  daher  die  aus  ihnen 
gebildeten  Cysten  teils  einzeln,  teils  mehrere  zugleich.  Auch  die 
massige  Entwicklung  von  Bindegewebe  in  der  Cystenniere  ist  nicht 
auf  Entzündung,  sondern  auf  ein  Stehenbleiben  auf  embryonaler  Stufe 
zu  beziehen.  Viele  dieser  Bildungen  fand  Busse  nicht  nur  in  an- 
geborenen Cystennieren,  sondern  auch  bei  solchen  der  Erwachsenen, 
so  z.  B.  vielfach  die  Muskelwand  der  Cysten.  Er  schreibt,  „daß  die 
Marksubstanz  der  Cystenniere  eine  auffallende  Aehnlichkeit  mit  der 
Marksubstanz  der  embryonalen  Niere  aufweist,  daß  in  der  Cystenniere 
somit  gewissermaßen  ein  sehr  jugendlicher  Embryonalzustand  erhalten 
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und  etwas  übertrieben  ist"  und  „ich  komme  dalier  zu  dem  Schlüsse, 
daß  hier  Entwicklungsstöruugen  der  Niere  vorliegen  müssen,  dazu, 
(hiß  in  vieler  Beziehung  der  embryonale  Zustand  erhalten  bleibt,  also 
eine  Art  Hemniungsbildung  resultiert".  Zu  einem  analogen  Schlüsse 
kommt  auch  Ruckert  in  dem  den  Cj'stennieren  gewidmeten  Abschnitt 
seiner  schon  oben  erwähnten  Abhandlung  auf  Grund  von  5  Fällen ; 
auch  er  leitet  sämtliche  Cystennieren  von  Entwicklungshemmungen  in 
einer  früheren  oder  späteren  Periode  des  fötalen  Lebens  ab,  denen 
sich  aber  sekundäre  Abschnürungen  an  den  verschiedensten  Stellen 
des  Kanalsystems  innerhalb  der  Niere  anschließen  sollen.  Auch  Aschoff, 
unter  dem  die  RuciCERTSche  Arbeit  entstanden,  betont  Abschnürungen 
bereits  gebildeter  Kanalsysteme,  welche  trotz  der  Hemmung  des  Wachs- 
tums einträten  und  somit  erst  recht  zu  den  Cystenbildungen  Veran- 
lassung gäben.  Diese  Abschnürungen  finden  sich  nun  in  den  soge- 
nannnten  Engpässen,  wo  weite  Räume  in  enge  Kanäle  übergehen. 
Broman  erinnert  an  normale  Ausbuchtungen  der  gewundenen  Ka- 
uälchen  zweiter  Ordnung  und  meint,  diese  könnten  sich  eventuell 
ganz  abschnüren  und  zu  Cysten  werden.  Zu  den  von  Busse  in  den 
Cystennieren  gefundenen  Elementen  wie  glatte  Muskulatur  etc.  fügt 
Ruckert  noch  Knorpelinseln  hinzu.  Er  sah  sie  in  4  von  seinen 
5  Fällen.  Solche  hatten  vorher  schon  Borst,  v.  Mutach,  Natanson 
gefunden.  R.  Meyer,  welcher  im  übrigen  die  fötalen  entzündlichen 
Vorgänge  in  der  Niere  als  grundlegend  für  die  Cystenniere  mehr  be- 
tont, sah  sie  unter  9  Cystennieren  in  4 ;  die  Knorpelinseln  wiesen  eine 
Art  perichondrale  Kapsel  auf.  Ich  erwähne  noch,  daß  ich  auch  in 
der  Wand  von  einfachen  Cysten  der  Niere  (nicht  Cystennieren)  glatte 
Muskulatur  gesehen  habe.  Auch  können  Plattenepithelinseln  vorhanden 
sein.  Das  embryonale  Verhalten  der  Glomeruli  in  Cystennieren  auch 
von  Erwachsenen  erwähnt  auch  Lubarsch;  ich  kann  es  auch  be- 
stätigen. 

Interessant  erscheint  es,  daß  in  zahlreichen  Fällen  neben  den 
Cystennieren  zugleich  auch  noch  cystische  Degenerationen 
anderer  Organe,  sodann  allerhand  Gewebsmißbildungen  oder  wirk- 
liche Mißbildungen  gefunden  werden. 

Ich  habe  aus  der  Literatur  50  Fälle,  in  welchen  multiple  Cysten  der  Leber  mit 
Cystennieren  vereint  waren,  zusammengestellt  und  ganz  jüngst  erst  einen  Fall  seziert, 
in  welchem  sich  ebenfalls  diese  Kombination  fand.  Gleichzeitig  wurden  auch  im 
Pankreas,  im  Kleinhirn,  in  der  Lunge,  MUz,  Gehirn,  Herz,  Thyreoidea,  Thymus  in 
einzelnen  Fällen  der  Literatur  Cysten  gefunden.  Luyken  konnte  schon  unter 
74  Fällen  der  Literatur  in  47  Fällen  sonstige  Mißbildungen  nachweisen.  Ich  konnte 
noch  6  Fälle  aus  der  Literatiu-  anfügen. 

Auch  die  familiäre  Anlage,  bezw.  Heredität  der  Cystennieren.  wie 
sie  in  einer  größeren  Reihe  von  Fällen  zutage  trat,  sowie  der  Befund 
Birnbaums  einer  Cystenniere  bei  einem  3-monatlichen  Embryo,  sprechen 
für  die  Auffassung  der  Cystennieren  als  Entwicklungsfehler.  Aus  alle- 
dem können  wir  den  Schluß  ziehen,  daß  die  Cystenniere  eine 
Mißbildung,  und  zwar  man  könnte  sagen  Kombination 
von  Gewebsmißbildung  mit  grober  Mißbildung  darstellt, 

u]nd  daß  es  sich  hier  um  eine  Entwicklungshemmung 
handelt. 

Wir  können  hier  nicht  darauf  eingehen,  wie  dies  ira"einzelnen  aufzufassen  ist, 
und  ich  erwähne  nur,  daß  ich  auf  Grund  der  von  mir  beschriebenen  FaUe,  ebenso 
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\ne  Eibbert  und  andere  Autoren  zu  der  Auffassung  gelangte,  daß  es  sich  bei 
dieser  Entwicklungshcinniung  wenigstens,  häufig  um  eine  Störung  in  dem  Zusammen- 
treffen der  beiden  Nierenanlagen  handelt  —  auch  HORNOWSKY  vertritt  noch  jüngst 
einen  älmlichen  Standpunkt  —  während  andere  Autoren,  welche  eine  monistisclie  Ent- 
wicklung der  Niere  annehjiien,  sich  die  Entwicklungshemmung  naturgemäß  in  etwas 
anderem  Lichte  vorstellen.  Broman  gibt  vier  Möglichkeiten  an,  wie  er  sich  die  Ent- 
wicklungshemmung im  einzelnen  denkt. 

Was  nun  die  Auffassung  der  Cystenniere  als  eines  Adenokystoms, 
wie  sie  oben  als  von  einer  Reihe  von  Autoren  vertreten,  angegeben 
wurde,  betrifft,  so  läßt  sich  diese  Auffassung  mit  der  eben  gekenn- 
zeichneten gut  verbinden.  Zum  Teil  handelt  es  sich  bei  den  be- 
schriebenen epithelialen  Wucherungen  wohl  nicht  um  solche,  sondern 
um  ungeordnete  hypoplastische  Epithelhaufen.  Auch  Hornowski 
zeigt,  daß  hier  noch  nicht  ausgebildete  Kanälchen,  welche  also  nicht 
Epithelwucherungen  darstellen,  vorliegen  können.  Des  weiteren  han- 
delt es  sich  in  einem  Teile  der  Beschreibungen  nur  um  kleine  papilläre 
Wucherungen  in  den  Cysten,  und  mit  Recht  zeigte  schon  Busse,  daß 
wir  hier  nicht  von  echter  Tumorbildung  zu  reden  brauchen.  Bemerkens- 
wert ist  auch,  daß,  worauf  vor  allem  Dettmer,  Ruckert  und  E.  Meyer 
hinweisen,  sich  die  Cystennieren  mit  sehr  tumorartigen  Bildungen  fast 
nur  bei  Erwachsenen,  nicht  bei  der  angeborenen  Cystenniere  finden. 
Eine  große  Reihe  von  Autoren  hat  nun  gezeigt,  wie  ich  auch  schon 
früher,  daß  wir  diese  tumorartigen  Wucherungen  sehr  wohl  als  sekundär 
sich  an  die  auf  entwicklungsgeschichtlicher  Basis  gebildeten  Cysten 
anschließend  auffassen  können.  Es  bekommt  diese  Auffassung  noch 
eine  Stütze  durch  die  oben  wiedergegebenen  Beobachtungen,  daß  sich 
auch  in  gewöhnlichen  Cysten  adenomartige  Bildungen  leicht  entwickeln 
können.  Es  hängt  dies  hier  wie  dort  wohl  nur  von  der  relativen 
Wucherungsfähigkeit,  z.  B.  dem  Verschontbleiben  der  Epithelien  ab. 
Ich  habe  schon  bei  früherer  Gelegenheit  die  Cystennieren,  ob  mit 
oder  ohne  adenomatöse  Wucherungen,  unter  dem  ALBRECHTschen 
Namen  der  „Hamartome"  zusammengefaßt,  und  da  wir  heute  mehr 
wie  früher  auch  einen  größeren  Teil  der  Adenome  und  Kystome  von 
den  eigentlichen  Geschwülsten  trennen  und  diesen  geschwulstartigen 
Fehlbildungen  zurechnen,  so  hat  diese  Zusammenfassung  heute  in 
dem  Rahmen  der  oben  gegebenen  theoretischen  Auseinandersetzungen 
erst  recht  Bestand.  Nur  daß  wir  vielleicht  die  Cysten bildungen  der 
Niere,  einerlei,  ob  dieselben  als  Solitärcysten  oder  als  echte  Cysten- 
nieren aufzufassen  sind,  als  Hamartome,  die  Fälle  aber,  in  welchen 
die  adenomatösen  mehr  typischen  geschwulstartigen  Wucherungen  in 
den  Vordergrund  treten,  als  Hamartoblastome  bezeichnen  könnten. 

Kurz  erwähnt  werden  soll  hier  ein  eigenartiger  Befund  von 
fötaler  Riesenniere  ohne  Cystenbildung  bei  einer  weiblichen  Früh- 
geburt, welchen  Querner  mitgeteilt  hat.  Trotz  der  enormen  Ver- 
größerung des  Volumens  zeigte  die  Niere  einen  Entwicklungsgrad 
weit  unter  der  Norm ;  das  Bindegewebe  in  der  Marksubstanz  war  viel 
zu  reichlich  vorhanden,  die  Epithelauskleidung  der  Tubuli  contorti 
mangelhaft  differenziert.  Die  Vergrößerung  beruhte  auf  enormer 
Renkulusvergrößerung.  Es  handelt  sich  also  um  eine  Hypoplasie, 
welche  zu  gewaltiger  Massenzunahme  'führte,  zugleich  mit  einem 
Stehenbleiben  auf  tieferer  Entwicklungsstufe,  als  dem  vorliegenden 
Stadium  des  Fötallebens  entspräche. 
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4.  Die  sogenannten  Markfibrome. 

(Haraartoma  fibrocanaliculare  renis.) 

Die  sogenannten  Fibrome  des  Markes  haben  schon  Lubarscii, 
Busse  und  Ruckert  als  Fehlbildungen  aufgefaßt,  v.  Reckling- 
iiAUSEN  weist  auf  ihren  häufigen  kongenitalen  Befund  hin.  Bruns, 
Herczel  und  Goldmann  fanden  sie  angeboren  häufiger  als  später. 
Busse  weist  darauf  hin,  daß  die  Markfibronie  fast  regelmäßig  kleinere 
oder  größere  Massen  glatter  Muskelfasern  enthalten ,  und  daß  die 
geraden  Harnkanälchen  um  sie  wie  um  einen  Fremdkörper  aus- 
weichend im  Bogen  herumziehen.  Er  hält  sie  für  unverbrauchte  und 
weiter  gewucherte  Reste  der  glatten  Muskelfasern  der  embryonalen 
Niere.  Ribbert  deutet  diese  Gebilde  ebenfalls  als  Hemmungsbil- 
dungen und  beschreibt  einen  Fall,  in  welchem  er  daneben  und  von 
dem  Markfibrom  abhängig  Cysten  fand.  Auch  war  das  Markfibrom 
in  diesem  Falle  angeboren  —  es  handelte  sich  um  ein  neugeborenes 
Kind.  Ganz  besonders  aber  haben  Albrecht  und  seine  Schüler  diese 
sogenannten  Markfibrome  als  Typus  seiner  Hamartome  hingestellt 
und  dies  des  genaueren  begründet. 

Albrecht  betont,  daß  diese  so  häufigen  kleinen  sogenannten  „Tumoren"  in 
keinem  Falle  eine  scharfe  Abgrenzung  von  der  Uingebung  zulassen,  daß  ferner 
gerade  Harnkanälchen  sich  von  einem  zum  anderen  Ende  der  Bildungen  hindurch 
verfolgen  lassen,  und  zwar  in  ziemlich  normalem  Verhalten,  was  das  Kaliber  und 
das  Epithel  betrifft.  Kleine  Verengerungen  oder  cystische  Erweiterungen  kommen 
vor  Des  weiteren  betont  Albeecht  besonders,  daß  das  Bindegewebe  nicht  regellos 
angeordnet  ist,  sondern  um  die  Kanälchen  mehi'  oder  weniger  dicke  parallel  ge- 
richtete Scheiden  bildet.  Dazwischen  verläuft  das  übrige  Bindegewebe  quer  oder 
schief.  Das  Zentrum  der  Fibrome  ist  stets  ärmer  an  Kanälchen,  reicher  an  derbem 
Bindegewebe.  Der  Rand  geht  allmählich  auch  im  quantitativen  Verhältnisse _  der 
beiden  Bestandteile  in  das  umgebende  Nierengewebe  über.  Anzeichen  für  ein  weiter- 
bestehendes Wachstum  der  Bildungen  fanden  sie  nie. 

So  begründet  es  Albrecht,  daß  es  sich  hier  nicht  um  echte 
Tumoren,  sondern  um  ein  „Hamartoma  fibro-canali- 
culare  renis"  handele. 

Des  genaueren  haben  sodann  Albrechts  Schüler  Genev^^ein 
und  Trappe  sich  mit  diesen  Bildungen  beschäftigt. 

Auch  der  erstere  betont,  daß  sich  die  GebUde  aus  den  gleichen  Komponenten 
vne  die  übrige  Niere  aufbauen,  und  daß  nur  im  Vergleich  zur  normalen  Niere  das 
Verhältnis  der  konstituierenden  Gewebe  zugunsten  des  Bindegewebes  verschoben 
ist  Ob  nun  an  eine  primäre  Wucherung  des  Bindegewebes  oder  an  ein  primäres 
Ziurückbleiben  der  sich  entwickelnden  Harnkanälchen  zu  denken  sei,  auf  jeden 
FaU  stehe  die  Bindegewebsvermehrung  das  Wesenthche  des  ganzen  Prozesses  dar. 
Die  Ausdrücke  Hamartoma  fibrosum  und  adenoübrosum  weist  er  als  nicht  er- 
schöpfend bzw.  nicht  richtig  zui'ück  und  schHeßt  sich  dem  von  Albeecht  geprägten 
Ausdruck  Hamartoma  fibro-canaliculare  an.  .        j       q  v,"i  \r-a-nr^n-uT^ 

Dieselbe  Bezeichnung  wählt  auch  Teäppe,  em  anderer  Schuler  Albeechts. 
Er  untersuchte  10  sogenannte  Markfibrome,  welche  zum  Ted  multipel  ^  deiselben 
Niere  saßen  und  vonller  Größe  eines  Hirsekornes  bis  zu  der  einer  Lmse  schwankten 
und  teilt  dieselben  in  3  verschiedene  Grade  der  Ausbüdung  ein.  J^i  der  ersten 
Gruppe  finden  sich  einzelne  Kanälchen  in  dem  ganzen  tumorartigen  Gebüde,  in 
der  zweiten  Gruppe  fehlen  solche  im  Zentrum,  wo  das  BindegeweTie  niu-  aus  sich 
SLzenden  Bindgewebszügen  besteht;  die  dritte  Gnippe  ist  dadurch  gekennzeichnet 
daß  sie  makroskopisch  in  die  Augen  fäUt,  mikroskopisch  kaum  weder  zu  finden 
st  und  Twar  berXt  dies  darauf,  laß  das  Bindegewebe  sich  von  der  übrigen  Niere 
ni^r  dadurch  unterscheidet,  daß  die  Bindegewebssepten  zmschen  de^^^^ 
Harnkanälchen  etwas  stärker  sind.  Noch  weniger  ^v,e  bei  den  anderen  Gru^^^^^^^^ 
läßt  sich  hier  eine  Grenze  gegen  die  normale  Umgebung  ziehen.  Muskeltasein, 
we  Busse  fLd  TEAPPE  nicht;  in  die  verschiedenen  Gruppen  einzureihende  Ge- 
bi\de  ISn  sSh  aS  bS^  Individuum.    Die  drei  Gruppen  sind  niu- 
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ganz  graduell  cjuantitativ  voneinander  verschieden,  und  es  handelt  sich  somit  um 
eine  kontinuierbche  Stufenleiter,  die  von  der  einfachen  Hyperplasie  des  Binde- 

fewebes  zu  einer  scheinbar-  echten  Geschwulst,  dem  kleinen  MiU'kfibrom,  hinleitet. 
)iese  Gebilde  liegen  nicht  selten  an  der  Grenze  von  Mark  und  Rinde  und  haben 
auch  relativ  häufig  Beziehungen  zu  Gefäßen. 

Aehnlich  faßt  auch  Nürnberg  diese  Gebilde  auf;  er  teilt  sie  in 
zwei  Gruppen,  welche  nicht  scharf  zu  trennen  sind.  Eine,  bei  welcher 
mikroskopisch  keine  schärfere  Abgrenzung  der  Gebilde  von  der  Um- 
gebung statt  hat,  und  eine  zweite,  bei  welcher  eine  solche  mög- 
lich ist. 

Diese  Markfibrome  sind  überaus  häufig  und  den  Schilde- 
rungen, wie  sie  Albrecht  und  seine  Schüler  gegeben  haben,  läßt 
sich  Wesentliches  nicht  hinzufügen.  Auch  der  Befund  makroskopisch 
in  die  Augen  fallender  Knötchen,  welche  mikroskopisch  einen  von 
dem  umliegenden  Nierengewebe  nur  quantitativ  verschiedenen  Aufbau 
zeigen,  ist  relativ  häufig  zu  erheben.  Hornowski  erwähnt,  daß  er 
gleichzeitig  mit  solchen  Hamartomen  Epithelherde,  wie  sie  der  em- 
bryonalen Niere  entsprechen,  gefunden  habe,  und  daß  dies  auch  für 
die  Auffassung  der  Gebilde  als  aus  Entwicklungsstörung  hervorge- 
gangen spräche. 


5.  Aberrationen  in  die  Niere. 

In  erster  Linie  ist  hier  die  Aberration  von 

a)  Nebennierengewebe 

zu  erwähnen.  Man  findet  in  überaus  häufigen  Fällen  teils  einzelne, 
häufiger  auch  multiple  kleine,  gelb  gefärbte  (Fett-  und  Lipoidgehalt) 
Knötchen  unter  der  Kapsel  der  Niere  gelegen,  welche  seit  langer  Zeit 
als  versprengte  sogenannte  akzessorische  Nebennieren  allge- 
mein bekannt  sind.  In  manchen  Fällen  können  dieselben  auch  weit 
größer  sein,  bis  Haselnußgröße  erreichen  und  in  solchen  Massen  in 
der  Niere  liegen,  daß  sie  das  Bild  derselben  fast  völlig  beherrschen, 
doch  sind  derartige  Befunde  immerhin  selten,  während  kleine  Knöt- 
chen ganz  überaus  häufig  sind.  Diese  Bildungen  sind  bereits  als 
Beispiele  der  Aberration  bzw.  der  illegalen  Zellverbindung  oben  viel- 
fach erwähnt  und  sie  sind  gerade  in  der  Niere  so  häufig  und  allge- 
mein bekannt,  daß  ich  hier  nicht  des  genaueren  auf  sie  einzugehen 
brauche  (s.  auch  unter  Nebenniere). 

Von  um  so  größerer  Bedeutung  sind  aber  echte  Tumoren  der 
Niere  maligner  Art,  welche  zu  den  Carcinomen  zu  rechnen  sind,  und 
welche  die  häufigste  maligne  Geschwulst  der  Niere  überhaupt  dar- 
stellen. Seit  der  bekannten  Arbeit  von  Grawitz  wurden  sie  alige- 
mein von  den  eben  erwähnten  versprengten  Nebennierenkeimen  ab- 
geleitet, und  unter  dem  Namen  GRAWiTZsche  Tumoren  oder 
maligne  Hypernephrome  sind  sie  allgemein  bekannt.  Ja  gerade  diese 
Carcinome  wurden  fast  stets  als  typischstes  Beispiel  der  Disposition 
von  versprengten  Keimen  zur  Tumorbildung  im  Sinne  der  Cohn- 
HEiMschen  Theorie  hingestellt.  Während  diese  Auffassung  nun 
bis  vor  kurzem  fast  allgemein  herrschte,  haben  Sudeck  und  in  den 
letzten  Jahren  vor  allem  Stork  zahlreiche  Gründe  ins -Feld 
geführt,  welche  dagegen  sprechen,  diese  Bildungen 
von  Nebennierensubstanz  abzuleiten,  und  sie  vertreten  die 
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Ansicht,  daß  es  sich  hier  umvonderNiereselbstausgehende 
Tumoren  handele. 

Vor  allem  sollen  sich  einerseits  Tiibuli,  wie  sie  in  diesen  GHAWiTzscheii  Tu- 
moren zu  finden  sind,  in  der  Nebenniere  zu  keiner  Zeit  ihrci'  Entwicklung  und 
ebensowenig  in  den  von  der  Nebenniere  ausgehenden  „versprengten"  Knoten  finden, 
 i„..„..cn;fc!  ii'niion  oir>li  nllp  7,wlHf li(>nHl,iif(jn  vnn  MilflniKJ-Pti    du'  sifiher  renalen  Ur- 


Uiese  Befunde,  vor  allem  Storks,  sind  nun  in  mehreren  Untersuchungen  aus 
verschiedeneu  Instituten  teils  zum  großen  Teile,  teUs  ganz  bestätigt  worden,  an- 
dererseits haben  sie  auch  heftigen  Widerspruch  gefunden,  wie  den  Marcuanus 
schon  in  der  Diskussion  zu  dem  Vortrage  Storks.  Gellio  erkennt  zwar  für  viele 
Geschwülste  die  renale  Herkunft  an,  hält  aber  für  andere  an  der  suprarenalen  fest. 
Zehbe  schließt  sich  hingegen  schon  in  der  Deutung  der  hellen  hydropischen  Zellen 
und  der  in  den  Tumoren  vorhandenen  Tubuli  ganz  Stork  an,  indeni  er  sie  von 
NierenzeUen  selbst  herleitet.  Noch  weitergehend  wie  dieser,  leugnet  er  für  die  Gra- 
wiTZschen  Tumoren  jede  entwicklungsgeschichtUche  Basis  und  leitet  die  Tumoren 
von  regenerativen  hyperplastischen  Wucherungen  bei  Schrumpfungszuständen  der 

Nieie^k  diesen  Ansichten  hat  sich  Steinke,  ein  Schüler  Lubarschs,  welch 
letzterer  auch  zu  den  wärmsten  Verteidigern  der  suprarenalen  Natur  der  in  Frage 
stehenden  Tumoren  gehört,  auf  Grund  vergleichender  pathologischer  Studien  gegen 
die  STÖRKsche  Ansicht  gewandt.  Besonders  hebt  er  hervor,  daß  benn  Kinde  Neben- 
nierenversprengungen  einerseits,  GKAWiTZsche  Tumoren  in  der  Niere  andererseits 
nicht  gefunden  werden,  Tumoren  letzterer  Art  hingegen  in  der  Nebenniere  und 
deren  Umgebung  häuüg,  und  daß  dies  auch  auf  den  Zusammenhang  beider  hinweise. 

Hiergegen  wendet  sich  nun  Sisson  unter  Aschoffs  Leitung.  Er  konnte  ent- 
sprechende Tumoren  auch  in  der  Niere  vom  Rinde  untersuchen  und  feststehen, 
daß  der  geringe  Fettgehalt  dieser,  sowie  das  Fehlen  der  doppeltbrechenden  bub- 
stanzen dem  Verhalten  der  Nebenniere  beim  Binde  im  Gegensatz  zu  der  des  Men- 
schen entsprach.  Es  handelt  sich  bei  den  Tieren  also  um  Tumoren  von  versprengtem 
Nebennierengewebe  ausgehend,  welche  diese  tyi^schen  Eigenschaften  auch  m  der 
Niere  beibehalten,  während  dies  beim  Menschen  nicht  der  Fall  ist,  wo  m  der  Fett- 
verteüung  in  den  Nebennieren  und  deren  Adenomen  einerseits,  dem  tyi^ischen 
GRAWiTZschen  Tumor  andererseits  deutliche  Unterschiede  beständen.  Sisson  ninimt 
daher  mit  Stork  und  Zehbe  für  die  GRAWiTZschen  Tumoren  einen  renalen  Ur- 
sprung an,  wenn  das  auch  im  einzelnen  noch  schwer  beweisbar  ist. 

Andererseits  wendet  er  sich  gegen  diese  Autoren,  b^onders  den  letzteren,  m- 
dem  er  betont,  daß  man  nicht  einfach  die  GRAWiTZschen  Tumoren  von  den  gewohn- 
lichen kleinen  Nierenadenomen  ableiten  und  diese  letzteren  auch  nicht  als  emfache 
hyiDerplastische  BUdungen  auf  Grund  von  Schrumpf ungsvorgangen  der  Niere  auf- 
fassen darf  Ganz  wit  oben  dargesteUt,  betrachtet  SiSSOK  sie  als  Gewebsmißbü- 
clungen  Er  regt  den  Gedanken  \n,  daß  sich  die  Adenome  und  GRAWiTZschen 
Tumoren  aus  verschiedenen  Gewebskeimen  der  Niere  entwickeln. 

Auch  andere  neuere  Untersuchungen  sprechen  sich  für  den  renalen  Ursprung 
der  sogenannten  GRAWiTZschen  Tumolen  aus,  so  daß  die  Pathologen  hier  direkt 
in  zJl  Lager  geteüt  erscheinen.  Der  Name  GRA^TZscher  Tumor  ist  aUerdings 
bei  Verlassen  dl-  Nebennierenauffassung,  wie  seinerzeit  schon  Marchand  hervor- 
hob kaum  gerechtfertigt,  aber  doch  wohl  zu  eingebürgert  zumal  da  eme  sichere 
BeweisfXimg  noch  nicht  dui-chgedrungen  ist,  um  zunächst  aufgegeben  zu  werden 
EiS  Untersuchungen  und  solche  von  Herrn  Leichtentritt  m  meinem 
InstitS^dm-ch^cSrt,  welche  nächstens  veröffentUcht  werden  soUen,  haben  uns 
iezeiJt  S  Ktfärbungen  und  solche  auf  Lipoide  zur  Unterscheidung  von  aus 
f  Äierengewebe  im^  entstandenen  Tumoren  nicht  herangezogen 

Wen  köS  und  daß  ein  TeU  der  tnoischm  sogenannten  GßAWiTZSchen  I^^ 
moren  gleichenden  Büder  sicher  auf  renalen  Ursprung  zu  beziehen  ist.  Fi«  ™ 
anderen  Teil  ist  dies  schwerer  zu  erweisen.  Das  alte  Dogma,  daß  liier  akzessori- 
Lhe  Nebennierenke^e  sicher  als  Matrix  anzunehmen  seien,  besteht  aber  als  solches 

"'''^^ATch  die  TaSache  daß  von  den  anderen  Versprengungen  von  Nebennieren- 
Storks  steUt.    Auch  Trotter  nimmt  einen  ähnlichen  Standpunkt  ein. 
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Ich  bin  etwas  genauer  auf  diese  Frage  eingegangen,  weil  hier 
das  gerade  typischste  Beispiel  des  Zusammenhanges  zwischen  Ge- 
websaberration  und  Tumorbildung,  welches  so  lange  Zeit  allgemein 
anerkannt  war,  ins  Schwanken  gekommen  ist.  Trotzdem  dürfen  dar- 
aus aber  keineswegs  verallgemeinernde  Schlüsse  gegen  einen  der- 
artigen Zusammenhang  gezogen  werden,  besonders  da  ein  solcher  in 
anderem  Lichte  vielleicht  doch  nach  der  nun  zu  besprechenden  Ar- 
beit zu  Recht  besteht. 

Von  besonderem  Interesse  ist  nämlich  eine  neue  Abhandlung 
zweier  amerikanischer  Autoren  Wilson  und  Willis.  Sie  gehen  von 
entwicklungsgeschichtlichen  Studien  aus,  deren  Folgerichtigkeit  sich 
nicht  ohne  weiteres  beurteilen  läßt;  bestehen  sie  aber  zu  Recht,  so 
geben  sie  uns  in  der  Tat  wichtige  Schlüsse  an  die  Hand.  Das  alte 
Dogma  von  der  suprarenalen  Herkunft  der  GRAWiTzschen  Tumoren 
im  Sinne  einer  Versprengung  fertiger  Nebennierenkeime  wäre  zwar 
gestürzt,  aber  der  Gedanke,  entwicklungsgeschichtliche  Aberrationen 
zugrunde  zu  legen,  bliebe  in  neuer  Form  gerettet.  Deswegen  will 
ich  auf  diese  Arbeit  hier  noch  etwas  eingehen. 

Wilson  und  Willis  untersuchten  58  Tiunoren.  36  wiesen  papiUomatöse  BU- 
dungen,  45  tubuläre  Formationen  auf;  in  38  stellten  letztere  den  Hauptbestandteü 
dai-.  Die  großen  hellen  Zellen  treten  in  ihi-em  Charakter  besonders  an  den  papil- 
lären Stellen  hervor.  Insbesondere  auf  Grund  embryologischer  Studien  glauben 
die  amerikanischen  Autoren  alle  diese  Tumoren  nicht  von  einem  Nebennieren- 
ursprung ableiten  zu  können;  sie  halten  es  für  unwahrscheinlich,  daß  ein  Teil  der 
Nebennierenrinde  während  der  embryonalen  Entwicklung  in  die  Niere  eingeschlossen 
werden  könne,  ohne  daß  zwischen  dem  Nebennierenkeim  und  der  Nebennieren- 
substanz noch  drei  Bindegewebslagen  lägen.  Eher  könnten,  da  die  Nebenniere  sich 
spater  entwickelt,  entwicklimgsgeschichtlich  Nierenkeime  in  die  Nebenniere  als  um- 
gekehrt gelangen.  Gerade  aber  dies  wird  nie  beobachtet.  Dagegen  wären  da  die 
Niere  sich  entwickelt  und  zur  selben  Zeit  direkt  daneben  der  WoLFPsche  Körper 
untergeht,  beste  Bedingungen  für  Einschlüsse  von  TeUen  des  letzteren  in  erstere 
gegeben.  Eine  weitere  Eeihe  von  Punkten  fühi-en  die  Autoren  ebenfalls  gegen  die 
Nebennierennatiu-  der  GßAwiTZschen  Tumoren  an;  so  daß  ein  Drittel  der  Hyper- 
nephj-ome  etc.  am  unteren  Nierenpol  säße,  daß  die  sogenannten  Nebennierenkeime  in 
der  Leber  keine  GßAwiTzschen  Tumoren  bilden,  daß  die  ZeUen  der  GßAWiTZschen 
iTrn^n^  1  regenerierender  Nierentubuli  entsprächen  und  endhch,  daß 

Ott  ieile  der  GRAmTzschen  Tumoren  völlig  den  von  der  Niere  ausgehenden  Garci- 
nomen,  nicht  aber  solchen  der  Nebenniere,  ghchen.  Andererseits  können  die  Au- 
toren aber  auch  mcht  Stork  beistimmen,  daß  es  sich  um  gewöhnliche  von  der 
JNierensubstanz  ausgehende  Tumoren  handele.  Hiergegen  spräche,  daß  die  Gra- 
WiTZschen  Tumoren  Prädilektionssitze  haben,  regenerierendes  Nierengewebe  nicht 
daß  erstere  gewöhnlich  direkt  unter  der  Kapsel  säßen,  während  bei  atrophischer 
r*lepJiritis  die  häufigsten  und  charakteristischsten  Veränderungen  sich  nicht  hier 
landen,  ferner,  daß  die  Hypernephrome  meist  singulär,  regenerierendes  wucherndes 
^lerengewebe  sich  bei  Nephritis  aber  miütipel  und  ausgedehnt  fände  und  endlich 
i  1  ^^^A^TZschen  Tumoren  Neigung  zu  schneUer  Degeneration  aufwiesen' 
wahrend  dies  bei  sich  regenerierenden  Epithelien  nicht  der  Fall  sei  Sehr  ein- 
Jeuchtend  sind  diese  und  ähnHche  Einwände  Wilsons  und  Willis'  allerdings 
nicht  Ihrerseits  nun  halten  diese  Autoren  die  sogenannten  Nebennierenkeime  für 
iiinschlusse  von  WoLFFschen  Organresten  in  die  Niere.  VieUeicht  o-leichen  sie 
histologisch  dem  WoLFFschen  Organ  nicht  mehi-  recht,  weU  die  versprengten  Keime 
schon  degenerierte  Epithelien  besitzen.  Der  embryonale  Typus  der  ZeHen  der  Tu 
moren,  ihre  ausgesprochene  MaUgnität  und  die  Isolation  aus  dem  umgebenden 
rMwi?'"'?-'''^'«  Nierengewebe  heßen  sich  so  gut  erklären,  ebenso  stimmten  aUe 
WTT^.^t'  <^\'^„^™RK  zugunsten  der  regeneriereüden  Tubuli  anfühi-t.  Während 
WILSON  und  WILLIS  bei  den  versprengten  Keimen  an  nephrogenes  Gewebe  denken 

cSe' AAeit''''von' r'^'m^''^  ^'^^^^^^^^t  werden  bzV.  efhalten  weXi  kann; 

eine  Aibeit  von  E.  Meyer  und  eine  persönliche  Mitteilung  von  Brodel  an 

roS'konnt'"^'"''  '''''''  ^"^"^'^  postuirinen  Lebens  ve"' 
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Noch  erwähnt  sei,  daß  Adami,  da  man  Tumoren  von  Nebennieren-  und  Nieren- 
substanz  kaum  scharf  unterscheiden  könne,  für  sie  den  gemeinsamen  Namen 
Mesotheliom«  vorschlug,  ferner  daß  in  einer  Arbeit  aus  dem  bCHMOJiLschen  In- 
stitut lloKT  für  einen  Teil  der  GiiAWiTZschen  Tumoren  Mischungen  von  Neben- 
nieren- und  Nierengewebe  annimmt. 


b)  Aberration  von  Muskelgewebe. 

Von  der  Schilderung,  vor  allem  Busses,  von  der  embryonalen 
Niere  mit  ihrem  vom  Nebennierenbecken  ausgehenden  Muskelgehalt 
und  von  dem  abnormen  hierauf  zu  beziehenden  Muskelbefund  in  der 
Cvstenniere  und  auch  eventuell  in  sogenannten  Markfibromen  war 
schon  oben  die  Rede,  so  daß  wir  hier  nicht  weiter  darauf  einzugehen 
brauchen     Hier  seien  nur  Muskelbündel  erwähnt,  welche  sich  nicht 
selten  an  anderer  Stelle  der  Niere,  nämlich  in  der  Nieren  rinde 
und  zwar  fast  ausschließlich  dicht  unterhalb  der  Kapsel 
recht  häufig  finden.    Lubarsch  hat  150  derartige  Befunde  zu- 
sammengestellt.   Bei  weitem  am  häufigsten  fand  er  derartige  Muskel- 
versprengungen  zwischen  40  und  60  Jahren.    Sie  erreichten  hier  bis 
zu  23  33  Proz.  der  untersuchten  Nieren.    Auch  ich  habe  über  4  ein- 
schlägige Befunde  früher  nebenbei  berichtet  und  habe  sie  seitdem 
noch  viel  häufiger  wieder  gefunden.     Diese  glatten  Muskelbundel 
liegen  fast  stets  multipel  durch  größere  Zwischenräume  voneinander 
getrennt  an  mehreren  Stellen  in  der  äußersten  Rinde,  und  zwar  hegen 
sie  häufig  in  der  Umgebung  der  Venen,  aber  einseitig  und  ohne  sich 
von  diesln,  woran  manche  Autoren  gedacht  haben,  abzuleiten  In 
anderen  Fällen  bestehen  derartige  Beziehungen  zu  Gefäßen  nicht  und 
dann  liegen  die  glatten  Muskelfaserbündel  meist  längsgestreckt  der 
Oberfläche  der  Niere  parallel.    In  solchen  Fällen  weisen  die  Bilder 
duXus  darauf  hin,  daß  sich  die  Muskelfasern,  wie  dies  Lubarsch 
wohl  zuerst  annahm,  von  glatten  Fasern  der  Kapse  ab- 
leiten lassen,  welche  embryonal  in  die  Niere  gelangt  sind  Es 
handelt  sich  hier  also  um  eine  kleine  örtliche  Abweichung  von  der 
Norm    und  dies  ist  sehr  leicht  gerade  im  Sinne  der  illegalen  Zell- 
verbindung Meyers  zu  erklären,  für  welche  sie  zugleich  em  aus- 
gezeichnet'es  Beispiel  darstellt.    In  solchen  Fällen  kann  dann  derartige 
aberrierte  glatte  Muskulatur  auch  etwas  tiefer  m  die  Rmde  zu  liegen 
kommen,  wie  ich  dies  in  einem  Falle  sah. 

Diese  Aberration  von  glatter  Muskulatur  ist  sehr  wichtig  im 
Hinblick  auf  die  häufigeren  Befunde  von  ausgedehnteren  mehr  tumor- 
StiSn  Bildun^^^  an  denselben  Stellen,  welche  außer  Bindegewebe, 
Fetfgewebe  etc.,  vor  allem  glatte  Muskulatur  zu  enthalten  pflegen, 
nrid  auf  welche  wir  sofort  zurückkommen.  ^   •    i  „ 

wähnt  werden. 
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des  rechten  Ureters,  Aphisie  der  Prostata,  rechtsseitiger  Kryptorchisnius,  Mangel 
der  Analöffnung  und  Einmündung  des  Colon  descendens  in  die  Harnblase  vor. 
In  diesem  komplizierten  Falle  mit  den  zahlreichen  Mißbildungen  dieses  Gebietes 
wies  nun  die  sonst  besser  entwickelte  rechte  Niere  fötale  Inklusionen  von  Muskel- 
und  Knorpelgewebe  sowie  Haufen  epithelialer  Elemente  auf. 

Auch  dieser  Fall  ist  ein  deutlicher  Hinweis  des  Zusammenhanges 
der  letztgenannten  Gewebsmißbildungen  mit  Hemmungsbildungen. 

c)  Geschwulstartige  Aberrationen,  sogenannte  Fibro-  und 
Lipomyome  bzw.  -myosarkome. 

Den  oben  geschilderten  Markfibromen  entsprechen  in  gewisser 
Beziehung  nicht  selten  tumorartige  Bildungen  der  Rinde,  welche  eben- 
falls nicht  zu  den  eigentlichen  Tumoren  zu  stellen  sind,  da  sie  trotz 
ihres  häufigen  Zellreichtums  und  somit  Sarkombezeichnung  kein  e  pro- 
gredienten Eigenschaften  haben  und  auch  aus  anderen  Grün- 
den olfenbar  mehr  als  Fehlbildungen  zu  betrachten  sind.  Da  sie 
aber  im  Gegensatz  zu  den  Markfibromen  nicht  aus  den  eigentlichen 
Nierenbestandteilen  zusammengesetzt  sind,  in  der  Regel  keine  oder 
fast  keine  Kanälchen  enthalten  —  höchstens  am  Rande  —  im  übrigen 
aber  Bindegewebe  und  meist  auch  noch  aberrierte  Bindesub- 
stanzen, nämlich  MuskulaturoderFettgewebe,  welche  offen- 
bar von  der  Nierenkapsel  abzuleiten  sind,  aufweisen,  so 
können  wir  sie  gut  zu  den  von  Albrecht  so  genannten  „Chori- 
stomen" rechnen.  Sie  bieten  dann  gewissermaßen  die  Ueberleitung 
von  einfachen  Aberrationen,  wie  sie  vom  Muskelgewebe  eben  geschil- 
dert wurden,  zu  aus  ähnlichen  Bestandteilen  zusammengesetzten  echten 
Tumoren,  welche  dann  also  als  „Choristoblastome"  aufzufassen  wären, 
d.  h.  zu  den  unten  zu  besprechenden  sogenannten  Mischtumoren  der 
Niere. 

Diese  in  der  Rinde  gelegenen,  aus  Muskulatur,  Binde-  und  Fett- 
gewebe bestehenden  teils  zellarmen,  teils  zellreichen  Ghoristome, 
welche  je  nachdem  als  Fibrome,  Lipomyome,  Fibro-Lipomyome,  Myo- 
sarkome, Liposarkome  und  Lipo-Myosarkome  bezeichnet  werden,  sind 
vor  allem  von  Lubarsch  und  seinen  Schülern  Müller  und  Nürn- 
berg eingehend  behandelt  worden. 

LuBAßSCH  fand  Fettgewebe  und  glatte  Muskulatm-,  wie  dies  Seltees  schon 
angegeben  hatte,  häufig  vereint  und  bezieht  derartige  Lipome  und  Lipomyome  auf 
Aberration  von  der  Nierenkapsel.  Eine  ähnliche  Stellung  nimmt  auch  Müllee  ein, 
welcher  gerade  auf  Grund  des  Befundes  von  glatter  Muskulatur  eine  embryonale 
Verlagerung  von  Fett-Binde-Muskelgewebe  in  die  Nierensubstanz  annimmt  und  so 
jene  Bildungen  erklärt.  Nürnberg  wendet  sich  gegen  die  Auffassung  von  Hess, 
nach  welcher  die  Myombildung  mit  der  Gefäßmuskulatiu-  zusammenhinge.  Er  hat 
sich  speziell  mit  allen  diesen  Bildungen  beschäftigt.    Er  unterscheidet: 

a)  Annähernd  reine  Lipome, 

b)  reine  Fibromyome, 
c^  Fibro-Lipomyome, 

d)  Fibro-Myo-  und  Lipo-Fibro-Myosarkome. 
Die  letztgenannten  als  Sarkome  bezeichneten  Formen  enthalten  neben  Fett-, 
Muskel-  und  Bindegewebe  mehr  oder  weniger  große  Züge  dicht  gedrängter  spin- 
dehger  Zellen,  die  sich  nicht  mehr  als  Muskelzellen  erkennen  lassen,  auch  sind 
regressive  Metamorphosen  in  diesen  Fällen  häufig.  Besonders  die  größeren  Tu- 
moren zeigen  diesen  sarkomatösen  Charakter.  Oft  finden  sich  die  verschiedensten 
Formen  nebeneinander  in  derselben  Niere,  wie  Nürnberg  alle  Formen  in  der  Niere 
eines  46-jährigen  Mannes  vereinigt  fand.  Nürnberg  gibt  ausdrücklich  an,  daß  er 
die  Bezeichnung  Sarkom  in  dem  Sinne,  daß  es  sich  um  Stützsubstanzen,  welche 
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wonif^er  differenziert,  nichti  ausgereift  sind,  handelt,  anwendet  und  nicht  etwa  an 
HarlconuUiwe  Degeneration"  dabei  denlct.  Außer  an  eine  Aberration  von  der  Nieren- 
kiii)nel  her  deidct  er  zur  Erklärung  des  Muskehmteiles  der  Bildungen  besonders  an 
unverl)raucht  liegen  gebliebene  Reste  von  Muskulatur  aus  embryonalen  Zeiten,  in 
w(!lchen  die  Niere  Muskell)ündel  enthält.  Die  einfachen  Fibromyome  will  Nürn- 
nmni  besonders  in  diesem  Sinne  erklilren;  sie  seien  auch  fast  stets  multipel  und 
bilaterid.  Er  deutet  die.se  ganze  Gruppe  von  Gebilden  als  Hamartome  im  Sinne 
Ar.üRiccHTs,  die  Myosai'komc  liingegen  als  nahestehende  Blastome.  Nürnbeug 
fand  unter  143  Fällen  49mal  gleichzeitig  Myome  in  Uterus  oder  Magen,  Darm, 
Prostata,  Gallenblase,  und  er  sieht  hierin  eine  gemeinschaftliche  Disposition  des 
Muskelgewebes  zu  blastomatöser  Wucherung  oder  den  Ausdruck  einer  embryonalen 
bzw.  postembryonalen  Ausschaltung  von  Miiskelkcimen. 

Ich  habe  ebenfalls  diese  Gebilde  der  verschiedensten  Art  und 
ganz  besonders  die  an  glatter  Muskulatur  reichen  vielfach  sehen 
können ;  oft  waren  sie  auch  sehr  zellreich,  so  daß,  rein  morphologisch 
genommen,  der  Name  Sarkom  sich  wohl  rechtfertigen  ließ.  Jedoch 
hatte  ich  nirgends  den  Eindruck,  daß  es  sich  bei  diesen  Bildungen 
um  progrediente  echte  Blastome  handelt,  und  ich  möchte  es  somit  noch 
dahingestellt  sein  lassen,  ob  wir  sie  diesen  zurechnen  sollen.  Die 
meisten  dieser  Gebilde  möchte  ich  also  je  nachdem  als  Hamartome 
oder  Choristome  —  im  Falle  von  Aberrationen  —  bezeichnen  und 
es  noch  oifen  lassen,  ob  die  mehr  sarkomartigen  Bildungen  auch 
hierher  gehören  oder  schon  zu  den  Hamarto-  bzw.  Choristoblastomen 
zu  rechnen  sind,  und  somit  den  gleich  zu  besprechenden  Mischge- 
schwülsten sehr  nahe  stehen.  Auch  hier  zeigt  sich  wieder  der  oben 
betonte,  trotz  aller  theoretischen  Bedeutung  in  praxi  labile  Unter- 
schied zwischen  Hamartom  und  Hamartoblastom  bzw.  Choristom  und 
Choristoblastom,  d.  h.  zwischen  Fehlbildung  und  auf  solcher  beruhen- 
der Tumorbildung. 

Erwähnt  seien  noch  Tumoren  aus  quergestreifter  Muskulatur  be- 
stehend, die,  in  der  Niere  sehr  selten,  von  Huber  und  Boström  be- 
schrieben worden  sind.  Oefters  finden  sich  solche  in  echten  bösartigen 
Mischgeschwülsten  (s.  weiter  unten). 

d)  Tumorartige  Gewebsmißbildungen  bei  tuberöser 

Sklerose. 

Die  tuberöse  Sklerose  des  Gehirns  interessiert  uns  hier  in- 
sofern, als  bei  ihr  zahlreiche  Gewebsmißbildungen  anderer 
Organe  beobachtet  werden  und  diese  in  der  Niere  ge- 
radezu fast  regelmäßig  vorzukommen  scheinen.  Wir  folgen 
hier  der  vorzüglichen  Abhandlung  und  Zusammenstellung  von  Walther 
Fischer.  Die  tuberöse  Sklerose,  zuerst  bekannt  seit  Anfang  der 
80er  Jahre,  besonders  von  Bourneville  und  Hartdegen  in  grund- 
legenden Arbeiten  mitgeteilt,  ist  dann  vor  allem  durch  die  vorzug- 
lichen Arbeiten  von  Vogt  klinisch  und  pathologisch-anatomisch  klar- 
gelegt worden.  Des  weiteren  liegt  von  Neurath  in  den  Lubarsch- 
OsTERTAGschen  Ergebnissen  aus  dem  Jahre  1908  eine  zusammen- 
fassende Uebersicht  über  die  Krankheit  vor. 

Es  handelt  sich  um  herdförmige  Erki-ankungen  des  Gehirns^  bei  welchen  einer- 
seits Earefikation  der  NervenzeUen  und  -fasern,  andererseits  Ghawucherung  ein- 
ander parallel  gehen;  auch  sind  cUe  NervenzeUen  nicht  in  der  »""^^ f,'^,.^^^  ,4" 
nung  vorhandel,  und  die  ZeUstruktur  zeigt  Degenerat.onszeichen  Wiihiend^ 
Nervenelemente  Von  der  Peripherie  zum  Zentrum  der  Herde  sich  dem  Noima  en 
mehr  nähern,  wü'd  die  GUa\vucherung,  welche  an  der  Oberflache  dei  Herde  am 
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kompaktesten  ist,  zeiitnilwärts  lockerer,  und  hier  finden  sich  mehr  Gliazellen ;  des 
weiteren  zeigen  die  Giiafasern  eigenartige  büschelförmige  Anordnung  und  sind  in 
manchen  FiUlen  luu  die  Gefäf^e  besonders  vermehrt.  Es  finden  sich,  wie  Neurath 
schreibt,  „in  den  sklerotisclien  Stellen  der  Hirnrinde  und  den  insulären  hetero- 
topischen  Einstreuungen  des  weißen  Marklagers  atypische,  in  ihren  Eigenschaften 
teds  an  Gaughenzellen,  teds  an  gliöse  Spinnenzelleii  erinnernde  Gebilde".  Es  be- 
stehen nämJich  Knoten  auch  an  den  Ventrikelwänden,  in  welchen  sich  unter  dem 
Ependym,  schiu;t  getrennt  von  der  Umgebung,  und  in  das  darunter  liegende  Ge- 
hirngewebe hineinreichend,  dieselben  Zellen  wie  in  den  Eindenknoten  finden.  Diese 
Zellen  reiht  Joijas,  da  sie  den  amöboiden  Gliazellen  entsprechende  Veränderungen 
aufwiesen,  Elementen  ein,  welche  in  ihrer  Differenzierung  eine  Eiehtung  nach  den 
Ghaelemeuten  hin  erkennen  lassen. 

Diese  eigenartigen  Veränderungen  wurden  teils  als  Geschwülste 
(Ghoma  gangliocellulare) ,  teils  als  Entwicklungsstörung  aufgefaßt. 
Auf  Grund  seiner  ausgedehnten  Erfahrungen  nimmt  Vogt  eine  Ent- 
wicklungsstörung an,  welche  Anklänge  an  einen  tumorbildenden  Pro- 
zeß bietet,  und  Neurath  spricht  von  dem  Typus  einer  durch  fötale 
Entwicklungsstörungen  bedingten  Hemmung  des  architektonischen 
Aufbaues  bestimmter  Partien  vom  Zentralnervensystem.  Auch  einer 
der  neuesten  Bearbeiter  des  Themas,  Jonas,  ein  Schüler  Bernhard 
Fischers,  betont  den  Entwicklungshemmungscharakter  der  ganzen 
Erkrankung,  zumal  er  in  seinem  Falle  gleichzeitig  außer  Rhabdo- 


Fig.  .m    Nierenmißbildungen  bei  tuberöser  Hirnsklerose    Aus  der  EnnHy^^rtio 

Schwalbe,  Morphologie  d.  Mißbildungen.  III,  Anh. 
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mvom  des  Herzens  (s.  unten)  Hasenscharte  und  Woltsrachen  fand. 
Bei  dieser  auch  klinisch  höchst  wichtigen  und  interessanten  Erkran- 
kunff  finden  sich  nämlich  auch  zugleich  in  anderen  Organen  als  Miß- 
bildungen zu  deutende  Erscheinungen,  z.  B.  solche  des  Herzens  und 
der  Aorta  und  des  weiteren  Gewebsmißbildungen  teilweise  von  tumor- 
artigem Charakter  in  der  Haut  -  es  wurde  in  7  Fällen  das  soge- 
nannte Adenoma  sebaceum  sowie  multiple  weiche  Fibrome  beobachtet 
—  und  ebenfalls  am  Herzen,  in  welchem  schon  Cesaris-Dehmel, 
BoNOME,  PoNFiOK,  Cagnetto  Und  neuerdings  Jonas  homologe  Ge- 
schwülste, besonders  Rhabdomyome,  fanden.    Ganz  besonders  hauhg 
und  wichtig  sind  nun  aber  die  Befunde  in  den  Nieren.  Schon  Bourne- 
ville beobachtete  hier  sogenannte  Nierentumoren ;  nach  Vogt  und 
Neurath  finden  sie  sich  etwa  in  40  Proz.  der  Fälle,  und  Fischer 
hebt  hervor,  daß  sie  in  fast  allen  sorgfältig  untersuchten  Fallen  fest- 
stellbar sind. 

Er  selbst  konnte  8  FäUe  von  tuberöser  Hirnsklerose  untersuchen  und  in  aj^en 
FäUen  diese  Nierenbildungen  finden,  welche  er  genau  beschreibt;  wahrend  diese  in 
7  ™en  scharf  abgegrenzt  geschwulstartig  auftraten  -  wenn  auch  eine  ausge- 
LrSeL  Sei  nicht  bestand  -  und  sefi:  wechselnd  an  Größe,  Farbe  nnd  Kon- 
sFsteS  waren   so  boten  sie  im  ersten  Falle  keinen  gesch^ndstartigen,  sondern  eher 

nernrbenÄn  auf  Gewebsmißbildung  b-uhe^.?-  Ch-ak^^^^^^ 
TToU  bot  dinn  die  Brücke  auch  zu  den  anderen  Bildungen,  um  bie  in  üemseiDeu 
?f,fne  auffassen  zu  können.    Die  tumorartigen  Herde  bestehen  teüs  aus  Fettgewebe, 
teX  aÄSln  und  Faserzügen  glatter  JMuskulatur  und  weisen  im  übrigen  be- 


Fischer,  Zieglers  Beitr.,  Bd.  50. 
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auch  noch  Kauälcheiv  aus  dem  umliegenden  Nierenparenchym  hinein,  daneben  aljer 
fanden  sich  kleine  Haufen  von  Epithelien  ohne  weitere  Differenzierung,  d.  h.  Reste 
des  sogenannten  Nicrenblastcms.  Der  eine  Fall  zeigte  in  den  narbenartigen  Bil- 
dungen ebenfalls  Einlagerung  von  Fettzcllen,  glatter  Muskulatur,  Wucherung  arte- 
rieller Gefäße  und  ßUtkuigen  von  zum  großen  Teil  sehr  atypischen  Glomeruli;  vor 
allem  herrschte  hier  vollständiges  Felden  aller  ausdifferenzierten  Harnkaniilchen. 
Dieser  Fall  zeigte  des  weiteren  in  der  Kinde  zahlreiche  Cysten.  Im  wesentlichen 
also  hegen  hier  dieselben  Bildungen  wie  in  den  anderen  FäUen  vor,  nm-  treten  sie 
hier  nicht  so  tumorartig  auf.  Bei  allen  Fällen  zusammen  handelt  es  sich  offenbar 
um  Entwcklimgsfehler  ^anz  in  der  Art  der  oben  dargestellten  Hamartome  bzw. 


weder  au  Stellen,  wo  das  Nierenblastem  mangelhaft  ausgebildet  ist,  die  Lücke  füllen, 
und  nun  zu  weiterem  Wachstum  gelangen,  oder  aber,  daß  ortsfremde,  etwa  von  der 
Kapsel  stammende  Gewebe  in  Nierenbezirke  aberrieren  und  sich  weiterentwickeln. 

Gerade  bei  den  Fällen  Fischers  lassen  sich  alle  Uebergänge 
von  Gewebsmißbildungen  zu  tumorartigen  Bildungen  gut  verfolgen. 
Die  Bildungen  liegen  fast  stets  in  der  Rinde,  reichen  nur  selten  auch 
in  das  Mark,  sie  sind  meist  Stecknadelkopf-  bis  erbsen-  und  hasel- 
nußgroß, selten  wie  in  den  Fällen  Marcuses  und  Kirpiczniks  größer. 
Die  übrige  Niere  ist  stets  unverändert,  doch  werden  häufig  gleich- 
zeitig noch  kleinere  oder  größere  Cysten  gefunden.    Fischer  erwähnt 

VOLLAND,  LUBARSCH,  GaVAZZENI,  JaCOBÄUS,  BoNPIGLI,  BOURNE- 
VILLE, HORNOWSKI,  V.  SCARPATETTI,  JaCOBSTHAL,  CeSARIS-DeMEL, 

Campbell,  welche  zuvor  schon  ähnliche  Mischtumoren  oder  der- 
gleichen in  ihren  Fällen  von  tuberöser  Sklerose  aufgefunden  hatten. 
Ganz  neuerdings  teilte  auch  Harbitz  einen  Fall  von  tuberöser  Skle- 
rose mit,  in  welchem  er  zugleich  eine  Fibro-Liposarcoma  benannte 
Veränderung  der  Niere  und  auch  in  der  Leber  aus  jungen  Fettzellen, 
zahlreichen  Gefäßen,  und  undeutlichen  Muskelfasern  zusammengesetzte 
Knoten  fand.  Auch  er  betont  die  Häufigkeit  der  Nierenbefunde  bei 
Sklerose  und  glaubt,  daß  sie  in  Vs  aller  Fälle  vorhanden  sind,  de 
MoNTET  fand  gleichzeitig  ein  Hypernephrom.  Nur  in  einem  Falle, 
nämlich  in  dem  Kirpiczniks,  lagen  in  beiden  Nieren  echte  multiple 
bösartige  Mischgeschwülste  mit  zahlreichen  Metastasen  vor,  und  auch 
der  Mischtumor  im  Fall  Harbitz'  hatte  erhebliche  Größe,  doch  macht 
letzterer  darauf  aufmerksam,  daß  es  sich  hierbei  um  ein  etwas  älteres 
Individuum  wie  sonst  handelte  und  somit  wohl  eine  weitere  Entwick- 
lung der  sonst  gefundenen  Knoten  vorliegen  könne. 

Alles  in  allem  gibt  Fischer  eine  Tabelle,  nach  welcher  in  60  Proz. 
der  Fälle  von  tuberöser  Hirnsklerose  die  typischen  Nierenverände- 
rungen gefunden  wurden.  Zusammen  mit  den  Veränderungen 
der  anderen  Organe  sind  also  aufjeden  Fall  die  Nieren- 
veränderungen, auch  wenn  sie  mehr  tumorartig  auf- 
treten, als  Entwicklungsfehler  aufzufassen,  und  Fischer 
glaubt,  daß  diese  wegen  der  gleichzeitigen  Veränderung  der  verschie- 
densten Organe  wie  Gehirn.  Haut,  Niere  und  eventuell  Herz  auf  eine 
sehr  frühe  Embryonalzeit  zurückzudatieren  sind. 

Erwähnt  werden  soll  noch,  daß  Fischer  daran  erinnert,  daß 
relativ  häufig  auch  bei  Individuen  mit  Gliomen  oder  anderweitigen 
Hirnveränderungen  Mißbildungen  und  tumorartige  Bildungen  der  Niere, 
darunter  auch  gerade  lipomatöse  und  dergleichen  beobachtet  werden. 
Aehnliches  bestätigt  auch  Harbitz. 

Nachträglich  sei  noch  erwähnt,  daß  in  der  letzten  Zeit  auch  eine 
Arbeit  aus  dem  NAuwERCKschen  Institut  von  Bundschuh  erschienen 
ist,  welche  die  tuberöse  Sklerose  behandelt,  und  in  welcher  bei  einem 
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2-jälirigeii  Kiude  gleichzeitig  außer  den  typischen  Gehirnveränderungen 
—  dabei  auch  eigenartige  subependymäre  Gliawucherungen  mit  Durch- 
brüchen —  ein  Gliom  der  Dura  mater,  Rhabdomyome  und  ein  Lipom 
des  Herzens  und  in  der  Niere  Cysten,  embryonale  Glomeruli,  Nieren- 
blastemanhäufungen.  lipomartiges  Gewebe  und  veränderte  Gefäßknäuel 
beschrieben  werden. 

Alle  diese  Befunde  und  ganz  besonders  die  geradezu  typischen 
der  tuberösen  Sklerose  sind  von  besonderem  Interesse  als  Hinweis 
darauf,  daß  es  sich  bei  allen  den  erwähnten  mischgeschwulstartigen 
Bildungen  der  Niere  nicht  um  echte  Tumoren,,  sondern  in  der  Tat 
um  tumorartige  Entwicklungsstörungen  handelt. 


e)  Echte  Misch  geschwülst  e. 

Der  oben  erwähnte  Fall  von  Kirpicznik,  welcher  bei  tuberöser 
Sklerose  echte  maligne  Mischtumoren  der  Niere  sah,  der  Fall  Jen- 
CKELs  andererseits,  in  welchem  ein  großer  echter  Mischtumor,  ohne 
malign  zu  sein,  vorlag,  leiten  über  zu  diesen  echten  Misch- 
geschwülsten  der  Niere.  Diese  sind  gerade  hier  durch  ihre 
Bestandteile  sehr  typisch,  und  ihre  embryonale  Herkunft  gerade  in 
der  Niere  wurde  angenommen,  bevor  eine  entsprechende  einheitUche 
Genese  der  Mischgeschwülste  überhaupt  vor  allem  durch  die  Arbeiten 
von  WiLMS  herrschend  wurde.  Diese  Tumoren  setzen  sich  aus  Binde- 
substanz-, Muskel-  und  Epithelgewebe  zusammen ;  zu  ersterem  gehört 
auch  elastisches  Gewebe  und  vor  allem  Fett-  sowie  Knorpelgewebe, 
meist  als  hyaliner  Knorpel  embryonalen  Charakters.  Hedren  fand  in 
einem  Falle  auch  Knochengewebe  (s.  Fig.  40).  Außer  glatter  Musku- 
latur wird  nun 
in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  quer- 
gestreifte Mus- 
kulatur gefun- 
den, meist,  wie 
besonders  Rib- 
BERT  und  He- 
dren hervor- 
hoben, in  einem 
Zustande ,  wel- 
cher embryona- 
len Muskelzellen 
entspricht.  Diese 

quergestreifte 
Muskulatur  und 
besonders  die 
epithelialen  Bil- 
dungen sind  ge- 
rade   für  diese 
Mischtumoren 
der  Niere  sehr 
charakteristisch 
und  unterschei- 
den sie  auch  von  den  bisher  besprochenen  aus  mehreren  Geweben 
zusammengesetzten  Bildungen.    Das  Epithelgewebe  ist  zumeist  in 


0^ 


Fig.  40.  Mischgeschwülste  der  Niere.  Zwei  Herde  von 
osteoidem  Gewebe,  der  eine  mitten  in  einer  an  Drüsenbildungen 
sehr-  reichen  SteUe  liegend.  Nach  Hedken,  Ziegl.  Beitr.,  Bd.  40. 
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Form  mehr  oder  weniger  hoclidifferenzierten  Drüsengewebes  ver- 
treten, am  weitesten  entwickelt  als  ausgebildete  Drüsen  mit  hohem 
einschichtigem  Zylinderepithel  und  deutlichem  Lumen,  zuweilen  auch 
mit  einer  eigenen  Membrana  propria.  Nach  diesen  Bildungen  werden 
die  Tumoren  auch  als  Adenosarkome  bezeichnet.  Hedrön  und 
andere  fanden  auch  Ausbildungen  von  Glomeruli  mit  mehr  oder  weniger 
embryonalem  Charakter.  Daneben  kommt  aber  das  epitheliale  Ge- 
webe in  indifferenter  Form  in  Ansammlungen  vor,  welche  an  rund- 
zellensarkomähnliche  Herde  erinnern,  und  doch  lassen  sich  auch  hier 
wieder  Bilder,  welche  mehr  an  Drüsengewebe  in  der  Anordnung  er- 
innern, als  Zwischenstufen  auffinden.  An  manchen  Stellen  ist  es  kaum 
möglich,  zu  entscheiden,  ob  epitheliale  Elemente  oder  sarkomatöse 
Zellen  von  Bindesubstanznatur  vorliegen.  In  Fällen  von  Minervini 
und  Muus  sind  auch  cilienbesetzte  Zylinderepithelien  aufgefunden 
worden.  Des  weiteren  sind  nun  aber  auch  epidermisähnliche  ver- 
hornte Zellen  zuerst  von  Brosin,  später  von  Wilms,  Jenckel  und 
RiBBERT  beobachtet  worden.  Auch  Hedren  fand  sie  in  einem  Falle. 
Ribbert  spricht  auch  von  neuroepithelialen  Bildungen,  Busse  von 
Ganglienzellen.  Die  Mischtumoren  machen  häufig  Metastasen,  beson- 
ders in  Lungen  und  Leber. 

Diese  Tumoren  kommen  ganz  vorzugsweise  bei  Kindern  vor. 
Eine  sehr  gute  Zusammenstellung  der  beschriebenen  Tumoren  gibt 
Hedren,  welcher  zudem  8  eigene  Fälle  genau  beschreibt. 

Er  stellt  die  Fälle,  welche  von  folgenden  Autoren  beschrieben  wurden,  zusammen: 
Eberth,  Cohnheim,  Sturm,  Weigert,  Landsberger,  Maechand,  Kocher  und 
Langhans,  Htjber  und  Boström,  Osler  (2  Fälle),  Eve  (2  FäUe),  Dawson, 
Jacobi,  Brosin,  Wahl,  Klbbert,  Hoisholt,  Paul  (2  Fälle),  Bott,  Schede, 
DoHRN,  Eibbert  (3  FäUe),  Schmid,  Barth,  Heidemann,  Borchard,  Wollstein, 
V.  Hansemann,  Döderlein  und  BiRCH-HiRscmPELD ,  Balthasar,  Brandt, 
Shattock,  Brock,  Jordan,  Manasse,  Lotheissen,  Fischer,  Perthes,  Bloch, 
Werder,  Sander,  Vogler,  Heineke  (3  Fälle),  Schäffer,  Braatz,  Minervini, 
Blau,  Birch  -  Hirschfeld,  Merkel  (2  Fälle),  Morton,  Kynoch,  Engelken, 
Muus  (6  Fälle),  Busse  (6  Fälle),  Wilms  (7  Fälle),  Johnson,  Herzog  and  Lewis, 
Fletcher,  Jenckel,  Lmbert  (2  Fälle),  Meyersohn,  Webb,  Joseph,  Hayami 
und  Strong  (2  FäUe). 

Wegen  der  Bibliographie  sei  auf  die  ausführhche  Arbeit  Hedrbns  vermesen. 

Unter  diesen  Fällen  sind  diejenigen  von  Lotheissen,  in  welchem  es  sich  um 
eine  38-jährige  Frau  handelte,  Blau,  in  welchem  der  Tumor  einen  22-jährigen  Mann 
betraf,  Jenckel,  wo  es  sich  um  eine  43-jährige  Frau  handelte,  Imbert,  wo  der  Tumor 
in  der  Niere  eines  37-jährigen  Mannes  gefunden  wurde,  und  Hedrens  Fall  3,  wo 
es  sich  um  eine  37-jähi-ige  Frau  handelte,  wegen  des  hohen  Alters  der  Träger  be- 
merkenswert. Auch  in  den  Fällen  von  Wahl  (11-jähriges  Mädchen),  HoiSHOLD 
(18-jähriger  Mann),  Perthes  (ll-jähriger  Knabe),  Bloch  (13-jähriger  Knabe),  John- 
son (10-]ähriger  Knabe)  handelt  es  sich  um  ältere  Kjnder,  sonst  fast  ausschUeßlich 
um  solche,  welche  nui-  eine  Eeihe  von  Monaten  bis  zu  einigen  Jahren  zählten. 
Andererseits  sind  auch  Tumoren  schon  bei  Embryonen,  so  von  Schäffer,  beobachtet. 
Doppelseitige  Mischgeschwülste  der  Niere  sind  von  Eberth,  Cohnheem,  Weigert, 
Landsberger  und  Merkel,  sowie  Hedren  beschrieben  worden. 

Von  besonderem  Interesse  ist  nun  die  Geschichte  der  pathogene- 
tischen Auffassung  dieser  kindlichen  Misch tumoren.  Während  früher 
teils  an  Aberrationen  vor  allem  vom  Muskelgewebe  (schon  Eberth 
1872  und  Cohnheim  1875),  teils  an  metaplastische  Abstammung  ge- 
dacht wurde,  stammt  die  erste  genaue  grundlegende  Auseinander- 
setzung aus  den  Jahren  1894  und  1898  von  Birch-Hirschfeld. 

Er  zeigte,  daß  zusammengehörende  Tumoren  bis  dsüiin  unter  verschiedenen 
Rubriken  teils  als  Carcinome,  teils  als  Sarkome  und  auch  als  teratoide  Tumoren 
aufgefaßt  und  beschrieben  worden  waren.  Er  faßte  diese  zusammen  und  betonte 
als  typisch  die  Mischung  drüsenartiger  und  von  Bindesubstanzen  abstiunmender 
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Elciiiuiitc,  sowie  l)esoiidors  die  Achiiliclikeit  mit.  in  lcl)liafter  Proliferation  l)eiindlichen 
embryonalen  Geweben;  qualitative  und  quantitative  Variationen  bedingen  den  ver- 
sckieden  ersclieinenden  IJau.  So  können  auch  verschiedene  Teile  desselben  Tumors 
ganz  verschieden  aussehen. 

BiRCH-HiRSCHPELD  nimmt,  aufCoiiNiiEiM  fußend,  eine  Aberration 
des  Blastems  aus  dem  WoLFFschen  iiörper  her  an,  indem  er  den 
embryonalen  Zusammenhang  zwischen  Urniere  und  Nierenanlage  be- 
tont und  vor  allem  auch  die  relative  Selbständigkeit  des  Geschwulst- 
gewebes von  dem  Rest  der  Niere  so  erklärt.  Das  Drüsengewebe  soll 
das  Primäre  sein,  durch  Proliferation  der  Drüsenzellen  die  mehr 
rundzellensarkomähnlichen  Stellen  entstehen,  dabei  sich  aber  auch 
Zellen  wirklich  sarkomatöser  Natur  finden.  Es  handelt  sich  hier  also 
um  Mischgeschwülste  schon  in  der  ersten  Anlage,  und  so  erklären 
sich  die  Mischungen  wechselnder  Bilder;  der  embryonale  Charakter 
in  Form  und  Anordnung  der  Zellen  sei  charakteristisch  für  alle  Ele- 
mente. BiRCH-HiRSCHFELD  nennt  die  Tumoren  embryonale  Adeno- 
sarkome. 

Muus  (Schüler  von  Marchand)  und  Busse  vertraten  bald  darauf 
Ansichten,  welche  von  der  Birch-Hirschfelds  wieder  abwichen.  Beide 
—  auch  Marchand  und  v.  Hansemann  sprechen  sich  ähnlich  aus  — 
leiten  die  Elemente  der  Mischgeschwülste  von  Nierenelementen  selbst 
her;  die  Rundzellen  faßt  Muus  als  Mutterzellen  auf,  Fettgewebe, 
Schleim-  und  Knorpelgewebe  leitet  er  von  Bindegewebe  bezw.  von  in 
der  Niere  vorhandenen  Elementen  (glatte  Muskelfasern),  die  querge- 
streifte Muskulatur  ebenfalls  von  noch  ganz  indifferenten  interstitiellen 
Zellen  der  ersten  Nierenanlage  ab;  bei  den  quergestreiften  Muskel- 
fasern denkt  er  insbesondere  auch  an  glatte  Muskulatur  als  Zwischen- 
stadium. Auch  die  von  ihm  gefundenen  Plattenepithelien  will  Muus 
durch  Metaplasie  erklären.  Auch  Busse,  wie  ja  aus  den  oben  schon 
zitierten  Teilen  seiner  Auseinandersetzungen  hervorgeht,  war  der  Ansicht, 
daß  die  Elemente  dieser  Mischgeschwülste  aus  der  Nierenanlage  selbst 
hervorgehen.  Auch  er  zieht  in  weitestem  Maße  Metaplasie  heran, 
besonders  auch  zur  Erklärung  der  quergestreiften  Muskulatur  aus 
glatter  und  des  Knorpels.  Auch  Jenckel  deutete  seinen  und  die 
meisten  Mischtumoren  der  Niere  aus  verunglückter  Nierensubstanz 
selbst.  Die  Bestandteile  seines  Mischtumors  stimmten  auffallend  mit 
denen  einer  von  ihm  beschriebenen  hypoplastischen  Niere  überein. 

Eine  ähnliche  Entstehungsweise  postuliert  für  diese  Mischge- 
schwtilste  später  auch  Trappe,  insofern  er  ein  Blastem  als  Grundlage 
der  verschiedenen  Bestandteile  der  Mischtumoren  annimmt,  welches 
auf  jeden  Fall  alle  Anlagen  der  Bildung  gerade  von  Nierensubstanz 
in  sich  faßt.  Elemente,  welche  die  Entwicklung  auf  das  Endorgan 
hin  nehmen,  sollen  auf  einer  Zwischenstufe  stehen  bleiben,  indem  hier 
ein  entwicklungsbedingendes  Moment  ausfällt,  und  diese  Elemente 
sollen  dann  durch  ihre  verschiedenen  später  erreichten  Entwicklungs- 
stufen die  verschiedenen  in  den  Mischtumoren  gefundenen  Bilder 
bewirken.  Die  genauen  Grundlagen  seien  nicht  zu  eruieren,  solange 
die  Ursachen  der  normalen  Nierenentwicklung  unbekannt  sind.  Trappe 
bezeichnet  die  Mischgeschwülste  seiner  Auffassung  direkt  als  „maligne 

Nephrome".  .   „.  t>t-  i 

Von  besonderer  Bedeutung  auch  für  die  Auffassung  dieser  Misch- 
geschwülste der  Niere  wurde  natürlich  die  allgemein  Mischgeschwulste 
und  besonders  diejenigen  der  Niere  (1899)  behandelnde  große  Unter- 


Echte  Mischgeschwiilste. 


215 


sucliung  WiLMS'.  Er  geht  zur  Erklärung  der  Mischtumoren  von  ganz 
inditferenten  mesodermalen  Zellen,  welche  durch  unbekannte  Störungen 
aus  dem  Zusammenhang  getrennt  werden  und  in  die  Nierenanlage 
gelangen,  aus.  Diese  vom  ursprünglichen  einheitlichen  Mesodermal- 
blatt  stammenden  Zellen  haben  noch  die  Fähigkeit,  sich  in  der  Weise, 
wie  sie  es  normal  an  anderer  Stelle  tun,  nämlich  in  das  Nephrotom, 
von  welchem  die  ürnierenkanälchen  stammen,  in  das  Myotora,  welches 
die  Körpermuskulatur  bildet,  und  das  Skierotom.  von  welchem  die 
verschiedenen  Bindesubstanzen  abstammen,  zu  diü'erenzieren.  Somit 
handelt  es  sich  nach  Wilms  also  um  Geschwülste  mesoderraaler 
oder  wie  er  später  hinzusetzt,  nachdem  auch  Epidermisbildungen  in 
den  Mischgeschwülsten  bekannt  wurden,  ektomesodermaler  Herkunft. 

Eibbert  hat  sich  im  allgemeinen  der  WiLMSSchen  Hypothese 
angeschlossen,  hält  jedoch  die  Drüsen  teils  für  ektodermalen  Ursprunges, 
teils  neuroepithelialer  Natur.  Er  denkt  wie  bei  den  Teratomen  an 
frühzeitig  abgelöste  und  verlagerte  Keimzellen  als  letzten  Grund, 
sowie  an  den  WoLFFSchen  oder  MÜLLERschen  Gang  als  Transport- 
träger.  Die  Einwände  R.  Meyers  hiergegen  sind  schon  oben  dar- 
gelegt. 

"Während  also  Wilms  und  Ribbert  im  Gegensatz  zu  Muus  und 
Busse  der  Metaplasie  keine  oder  fast  keine  Rolle  bei  der  Tumor- 
bildung zugestehen,  tritt  letztere  in  den  Auseinandersetzungen  Krom- 
PECHERS  wieder  stark  zutage;  er  identifiziert  die  Mischgeschwülste 
der  Niere  mit  seinen  Bäsalzellencarcinomen  und  erklärt  die  verschie- 
denen Elemente  von  versprengten  Basalzellenkeimen  durch  Metaplasie 
entstanden. 

Hedren  schließt  sich  für  einen  Teil  der  Fälle  Wilms  an. 

Er  stützt  sich  hierbei  vor  allem  auf  seinen  Fall  I,  wo  er  keinerlei  Uebergang 
von  glatter,  zu  quergestreifter  Muskulatur  finden  konnte,  die  letztere  aber  ganz 
embryonalen  Charakter  trug  und  er  auch  bei  dem  von  ihm  gefundenen  osteoiden 
Gewebe  eine  metaplastische  Entstehung  desselben  ausschließen  zu  können  glaubt. 
Zur  Erklärung  dieses  osteoiden  Gewebes  glaubt  er  auf  Sklerotomelemente  rekurrieren 
zu  soUen.  welcne  unter  normaler  Entwickhing  sich  zu  Knochen bildungszeUen  entmckelt 
hätten. 

Gegen  Wilms  glaubt  er  also  aber,  daß  nicht  äußere  Momente  die 
verschiedene  Ausbildung  der  versprengten  Blastemzellen  bedingten, 
sondern  eine  Versprengung  zu  verschiedenen  Zeiten  vorläge.  Er 
nimmt  also  zwar  auch  Aberration  an,  aber  eine  Aberration  von  auch 
schon  höher  differenzierten,  z.  B.  schon  zur  Knochenbildung  prädis- 
ponierten Zellen.  Andererseits  nun  glaubt  Hedren  für  andere  Fälle 
auch  nicht  eine  solche  doch  relativ  frühzeitige  Versprengung,  sondern 
eine  Entwicklungshemmung  gewisser  Zellkomplexe  der  Niere  selbst 
im  Embryonalstadium  annehmen  zu  sollen.  Dies  läge  in  den  Fällen 
vor,  in  welchen  die  Struktur  der  Geschwulst  mehr  dem  normalen 
Bau  der  Niere  ähnelt;  aber  auch  hier  wendet  er  sich  gegen  die  zu 
weit  getriebene  Anwendung  der  Metaplasielehre  von  Busse,  wenn  er 
auch  für  die  Entstehung  der  verhornenden  Epithelien  Metaplasie 
heranzieht. 

Erwähnt  seien  noch  Mischgeschwülste  des  Nierenbeckens, 
von  welchen  Walther  Fischer  und  Maüakami  einen  Fall  eingehend 
beschreiben.  Es  fanden  sich  dieselben  Elemente  wie  in  den  Misch- 
tumoren der  kindlichen  Niere,  doch  fehlten  alle  drtisenschlauchähnlichen 
Gebilde,  welche  an  Rinde  erinnerten,  Glomerulusanlagen  und  dergleichen. 
Das  metanephrogene  Gewebe  ist  also  hier  an  der  Mischgeschwulst 
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unbeteiligt;  diese  wird  vielmehr  als  Wucherung  eines  Sprosses  des 
WoLFFSclien  Ganges  samt  umgebendem  mesodermalen  Gewebe  auf- 
gefaßt. Der  Tumor  wuchs  ebenso  wie  in  früher  von  v.  Hansemann 
und  Salomon  beschriebenen  Fällen  in  das  Nierenparenchym  hinein, 
ohne  als  größere  Wucherung  in  das  Nierenbecken  hineinzuragen. 

Auch  perirenale  Mischgeschwülste  sind  beschrieben,  so 
vou  Hartmann  und  Lecenb,  welche  wie  Birch-Hirschfeld  auf  Ver- 
sprengungen  des  WoLFFschen  Körpers  rekurrieren,  während  R.  Meyer 
Liegenbleiben  etc.  embryonalen  Blastems  annimmt.  Er  bildet  ein 
Osteochondrofibrom  der  Nierenkapsel  ab. 

Fassen  wir  zusammen,  so  ist,  wie  man  sieht,  die  Frage  als  noch 
nicht  völlig  geklärt  aufzufassen,  woher  die  letzten  Anlagen  dieser 
Mischtumoren  der  Niere  stammen;  nur  ausführlichste  embryologische 
Studien  und  hierbei  zutage  tretendes  Auffinden  von  Verspreng- 
ungen,  welche  als  Grundlage  für  die  Mischtumoren  aufzufassen 
■wären  —  ähnlich  wie  R.  Meyer  zur  Erklärung  der  Mischtumoren 
der  Geschlechtsorgane  vorgegangen  ist  —  können  vollständige  Klärung 
bringen.  Ob  man  aber  nun  mit  Birch-Hirschfeld  zwei  indifferente 
Zellentypen  als  Grundlage  annimmt  oder  mit  Wilms  ganz  indifferente 
Zellformen,  welche  sich  noch  nach  allen  Richtungen  hin  entwickeln 
können,  grundlegend  postuliert,  in  jedem  Falle  handelt  es  sich 
hier  bei  der  Entstehung  der  Mischgeschwülste  um  einen 
Entwicklungsfehler  —  worauf  auch  der  Fall  Raubitscheks, 
in  welchem  gleichzeitig  mit  einer  entsprechenden  Mischgeschwulst 
Pseudohermaphroditismus  und  Hypospadie  bestand,  hinweist  — ,  und 
zwar  eine  Aberration,  welche  wir  uns  besonders  bei  Anwendung  der 
WiLMSSchen  Hypothese  leicht  einheitlich  denken  können.  Eine  Er- 
klärung durch  Metaplasie  könnte  nur  einen  Teil  der  Bildungen  er- 
klären und  ist  nach  unseren  obigen  theoretischen  Auseinandersetzungen 
ja  überhaupt  möglichst  einzuschränken. 

Daß  entsprechende  Mischgeschwülste  auch  bei  Tieren  vorkommen, 
zeigen  die  Beobachtungen  von  Lubarsch  und  Nürnberger  (beim 
Kaninchen). 

f)  Aberration  von  Nierengewebe. 
Daß  nicht  nur  fremde  Elemente  in  die  Niere  aberriert  sein 
können,  sondern  daß  auch  Keime  mit  Nierenelementen-Bil- 
dungstendenz  an  fremde  Orte  aberrieren  können,  darauf 
weisen  Befunde  R.  Meyers  hin.  So  sah  er  Kanälchen  und  Glome- 
ruli  medial  von  der  Niere  nahe  der  Wirbelsäule  und  vor  allem  Nach- 
nierenkanälchen  mit  Glomerulusanlagen  in  der  Leistengegend  bei 
menschlichen  Föten.  Hierbei  schließt  er  sich  nicht  der  Ansicht  Che- 
VASSUs  an,  welcher  zur  Erklärung  eines  extraabdominalen  Adeno- 
Fibromyoms  des  Ligamentum  rotundum  auf  Urnierenherkunft  rekur- 
rierte —  wie  Meyer  ja  überhaupt  gegen  die  Urnierentheorie  v. 
Recklinghausens  (s.  oben)  sich  vielfach  aussprach  — ,  sondern  er 
nimmt  an,  daß  Teilchen  des  Nephroblastems  m  exponierter  Lage  an 
der  Grenze  mit  Zellen  der  Bauchwand  verbunden  und  passiv  zurück- 
gehalten worden  sind.  Es  handelt  sich  hier  also  um  eine  passive 
Aberration  zum  Teil  im  Sinne  seiner  illegalen  Zellverbindung  bo 
können  durch  Aberrationen  des  Nachnieren-  oder  des  ihm  g  eich- 
wertigen  Zwischenblastems  in  der  Leistengegend  echte  Nierenkanalchen 
in  normalem  Entwicklungsstadium  sich  ausbilden. 
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Weitere  einschlägige  Befunde  Ii.  Meyers  seien  noch  kurz  er- 
wähnt: er  sah  nämlich  auch  Absprengungen  von  isolierten  Nieren- 
teilchen am  Ililus  und  im  Nierenbecken  bei  Föten.  Desgleichen  außen 
in  der  Kapsel,  und  zwar  sah  er  solche  als  Ueberschußbilduiigen  im- 
ponierende kleine  Abschnürungen  von  der  eigentlichen  Niere  auf- 
fallend häufig  schon  bei  Föten  im  zweiten  Monat.  Des  weiteren  be- 
schreibt er  Aussprossen  von  Einzelkanälchen  aus  dem  Nierenbecken 
und  obersten  Teil  des  Ureters. 

II.  Urethra,  Harnblase,  Ureteren,  Nierenbecken. 

Von  den  Plattenepithelbefunden  in  der  Urethra  ist 
oben  schon  bei  Besprechung  der  Prostata  die  Rede  gewesen. 

Hier  sei  nochmals  erwähnt,  daß  Aschoff  schon  auf  der  Höhe  des  CoUiculus 
seminalis  deutUches  Plattenepithel  und  daneben  Zylinderepithel,  ferner  auch  in  der 
Fai-s  bulbosa  und  cavernosa  in  Furchen  geschichtetes  Plattenepithel  oder  statt  dessen 
auch  Uebergangsepithel  fand.  Des  weiteren  fand  er  Plattenepithel,  sowohl  in  der 
Pars  prostatica  wie  in  den  größeren  und  kleineren  Drüsengängen  zwischen  den 
typisch  ausgebildeten  ZyKnderzeUen. 

AscHOFF  macht  auf  den  mannigfaltigen  Wechsel  der  Epithelformen 
aufmerksam,  so  daß  keine  Harnröhre  der  anderen  gleiche.  Auch 
ScHLACHTA  betont,  daß  der  Utriculus  bei  Föten  und  Neugeborenen 
stets  Plattenepithel  aufweist.  Die  Epithelien  in  der  Urethra,  Prostata 
und  im  Utriculus  stimmen  in  engster  Zusammengehörigkeit  und  Ver- 
wandtschaft überein.  In  den  ersten  Monaten  nach  der  Geburt  ver- 
schwindet das  Pflasterepithel,  allerdings  findet  man  in  der  Fossa  navi- 
cularis  der  männlichen  Urethra  und  in  einem  Teile  der  weiblichen 
auch  im  postfötalen  Leben  Pflasterepithel,  von  dem  es  noch  nicht  er- 
wiesen ist,  ob  es  direkt  aus  dem  beim  Fötus  vorhandenen  hervor- 
geht. Auch  V.  Ebner  hatte  schon  in  dem  Zylinderepithel  der  männ- 
lichen Urethra  Inseln  von  ausgesprochen  geschichtetem  Pflasterepithel 
gefunden,  aber  hier  von  Metaplasie  gesprochen.  Nach  Eberth  be- 
sitzen die  oberen  Abschnitte  und  besonders  die  untere  Wand  der 
Pars  prostatica  trigonalis  und  Fossa  bulbi  ein  geschichtetes  Platten- 
epithel, und  die  obere  Wand  ein  Uebergangsepithel  wie  die  Harn- 
blase, doch  betont  auch  Eberth  hier  die  individuellen  Schwankungen. 

Es  können  nun  auch  ausgedehntere  Strecken  von  Plat- 
tenepithelien  gefunden  werden;  so  beschreibt  Vajda  schon  1887 
eine  Harnröhre,  welche  durchaus  mit  Pflasterepithel  ausgekleidet  war, 
und  insbesondere  bei  chronischen  Entzündungen  der  Harnröhre  wur- 
den Platten  epithelien  vielfach  gefunden,  so  von  Finger  betont  und 
auch  oberhalb  strikturierter  Stellen  von  v.  Wassermann,  Halle, 
Raskai  gesehen.  Nach  Lohnstein  können  auch  Injektionsmittel 
Umbildung  in  verhornte  Epithelien  bewirken.  Cedercreutz  stellte 
eigene  Untersuchungen  an,  wobei  er  sich  besonders  einer  von  Zil- 
LIACUS  (Helsingfors  1905)  angegebenen  Methode  zur  makroskopi- 
schen Unterscheidung  des  Platten-  und  Zylinderepithels  bediente. 

Cedeecreutz  erinnert  daran,  daß  die  vordere  Harnröhi-e  embryonal  durch 
eine  Einstülpung  des  Ektoderms  gebildet  wird;  die  ektodermalen  Zellen  werden 
allmählich  modifiziert  und  zu  Zylinderepithel  umgebildet.  Aus  der  Embryonalzeit 
persistierende  Plattenepithehnseln  sollen  mit  VorUebe  in  dem  hintersten  Teile  der 
Pars  cavernosa  und  in  der  Pars  bulbosa  sitzen ;  an  diesen  Stellen  bestände  aber 
auch  besondere  Disposition  für  Striktureu.  Er  fand  auch  Platten  epithel  in  der 
Harnröhre  schon  bei  zwei  totgeborenen  Kindern  ohne  jede  Entzündung. 

Cedercreutz  schließt  daher:  „Es  dünkt  mich  am  wahrschein- 
lichsten, daß  die  durch  Gonorrhöen  hervorgerufenen  Epithelmeta- 
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plasien  sich  iininer  aus  von  der  Embryonalzeit  her  persistierenden 
Plattenepithelinseln  entwickeln". 

lüin  ähnlicher  Standpunkt  wie  der  Cedercreutz'  wurde  in  sehr 
klarer  Weise  von  Hübner  vertreten. 

Er  gibt  zunächst  eine  gute  Uebersicht  über  die  von  den  verschiedenen  Au- 
toren vertretenen  Ansichten  die  Schleimhaut  der  Urethra  betreffend.  Die  erste 
Angabe  über  das  Vorkommen  von  Inseln  von  gem-hitMelem  Pflasterepithel  in  der 
Urethra  fand  er  bei  Stricker  schon  1871.  Er  betont  selbst,  daß  die  Regellosig- 
keit in  dem  Wechsel  der  beiden  Epithelarten  gerade  das  Charakteristische  für  den 
histologischen  Aufbau  der  Schleimhaut  der  TJi'ethra  ist.  Auch  untersuchte  er  24 
verschiedene  Urethrae  und  fand  in  10,  also  in  41,7  Proz.  größere  oder  meist  klei- 
nere Herde  von  Plattenepithel.  Des  weiteren  nun  betrachtet  er  die  Frage  unter 
dem  Gesichtspunkt,  unter  welchem  das  Platten  epithel  in  der  Harnröhre  zumeist  in 
Angriff  genommen  wird,  nämlich  des  Verhältnisses  des  Plattenepithels  zu  Entzün- 
dungen der  Urethra  des  Mannes,  bei  welchen  Plattenepithclien  häufig  in  großen 
Massen  gefunden  und  früher  allgemein  als  metaplastisch  aus  Zylinderepithel  ent- 
standen, so  vor  allem  von  Finger,  gedeutet  worclen  waren. 

Hübner  geht  nun  ebenso  wie  Cedercreutz  auf  Grund  der 
normalen  Befunde  von  dem  Grundsatz  aus,  daß  es  sich  hier  nicht  um 
Metaplasie,  sondern  um  zuvor  schon  bestandene  aus  der  Embryonal- 
zeit persistierende  Plattenepithelien  handle.  Den  Zusammenhang  mit 
der  Gonorrhöe  sieht  Hübner  darin,  daß  unterhalb  der  Plattenepithel- 
herde  gonorrhoische  Infiltrate  schwer  zum  Ausheilen  zu  bringen  sind 
und  sich  vielmehr  in  der  Regel  unter  diesen  Herden  im  Laufe  der 
Jahre  in  schrumpfendes  Narbengewebe,  d.  h.  in  Strikturen  umwandeln. 
„Wenn  wir  narbige  Schrumpfung  im  submukösen  Gewebe  unter 
Plattenepithel  in  der  Harnröhre  finden,  ist  letzteres  nicht  durch  den 
chronischen  Entzündungsreiz  aus  Zylinderepithel  metaplasiert ,  son- 
dern vielmehr  primär  vorhanden  gewesen  und  hat  seinerseits  die  lokale 
Ausheilung  der  chronischen  Entzündung  verhindert." 

Noch  erwähnt  werden  soll  eine  Arbeit  von  Ikeda,  welche  sich 
mit  der  epiderraoidalen  Umbildung  des  Harnblasenepithels  beschäf- 
tigt. Hier  sah  schon  Rokitansky  Plattenepithelien,  und  Ikeda  hält 
sie  ebenso  wie  Heymann,  welcher  sie  unter  20  Fällen  lOmal  sah,  für 
sehr  häufig. 

Ikeda  untersuchte  in  13  Fällen  kleine  Blasenstückchen,  welche  an  exzidierten 
hyi^ertrophischen  Prostatae  hingen  und  fand  Plattenepithel  unter  diesen  5mal,  in 
Fällen,  in  welchen  ihm  größere  Blasenstückchen  zur  Verfügung  standen,  sogar  12mal. 
Ikeda  unterscheidet  3  Formen :  in  der  ersten  liegt  vollständiges  Plattenepithel  mit 
Verhornimg  vor,  im  zweiten  FaUe  nur  geringe  Verhornung  mit  eigentümUch  aufge- 
blähten Zellen ;  für  den  dritten  Tyiaus  bezieht  er  sich  auf  StöBK  und  ZuCKER- 
KANDL  und  nimmt  hier  eine  rudimentäre  Epithelmetaplasie,  charakterisiert  durch 
Quellung  des  Protoplasmas,  welches  für  hydi-opisch  gehalten  wd,  an.  Lichten- 
STERN  fand  diese  neben  Verhornung  und  betrachtet  sie  daher  als  em  Uebergangs- 
stadium  auf  dem  Wege  der  Metaplasie  zu  Plattenepithel.  Die  verschiedenen  Formen 
fand  Ikeda  ebenso  .wie  Stork  an  verschiedenen  Stehen  derselben  Harnblase. 
Ikeda  stellte  nun  fest,  daß  dieser  anscheinend  hydropische  Zustand  der  geblähten 
Zellen  auf  ihren  Glykogeninhalt  zu  beziehen  ist;  dies  Glykogen  versehende  wieder, 
wenn  die  Zellen  fertig  metaplasiert  sind. 

Diese  glykogenhaltigen  Epithelien  hält  Ikeda,  wenn  sie  in  größerer 
Menge  vorkommen,  direkt  für  charakteristisch  für  „metaplasierte"  Epi- 
thelien der  Harnwege  (oder  für  Geschwulstzellen).  Immerhin  ist  es 
interessant,  daß  er  auch  schreibt:  „Auch  an  makroskopisch  anschei- 
nend ganz  unveränderten  Schleimhäuten  kann  nach  Heymanns  Be- 
richt die  mikroskopische  Untersuchung  Epithelmetaplasie  erweisen'. 
Auch  am  Ureter  kommt  derartige  epidermoidale  „Metaplasie'  besonders 
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bei  Steinen  und  Tuberkulose  vor,  allein  weit  seltener  als  in  der  Harn- 
blase.   Ikeda  fand  sie  hier  unter  15  Fällen  nur  Imal. 

Daß  wir  keineswegs  gezwungen  sind,  mit  Ikeda  Metaplasie  an- 
zunehmen, geht  aus  den  vorher  besprochenen  Arbeiten  hervor. 

Es  sollen  nunmehr  noch  eine  Reihe  von  Fällen  aus  der  Literatur 
kurz  angeführt  werden,  in  welchen  größere  Epidermoidisierungen  in 
den  harnleitenden  Wegen  gefunden  wurden.  Ich  folge  hierbei  der 
guten  Zusammenstellung  der  Dissertation  von  Recktenw^ald. 

So  erwähnt  schon  Eokitänsky  epidermisartige  Entartung  der  Schleimhaut 


5?^  i 


V., 


Bd.  53. 


Fig.  41.    Epidermisierung  der  Harnblase  nach  Stadler,  Zieglers  Beiträge 
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Hps  Nierenbeckens  und  eines  Teiles  der  übrigen  harnieitenden  Wege  bis  in  die 
Uiethr-i    LÖWENBON  him\  in  einer  Blasenwand  l'ast  überall  ei)idermisart,ig  umge- 
bildetes lOpitiicl  bei  einer  -lO-jährigen  Frau.    Ueber  zwei  iihnliclie  Fälle  berichtet 
sodann  Ebstein.    Leber  fand  eine  Verhornung  des  Epithels  bei  einem  Kinde  m 
ie  2  Kelchen  mitsamt  den  zugehörigen  Papillen  in  beiden  Nierenbecken;  auch  be- 
staml  Xerosis  conjunctivae.    Bei  einer  ulzerierenden  Tuberkulose  sah  Bekei.in  die 
Öclüeiiahaut  des  Nierenbeckens  epidermisartig  verwandelt.    Chiaei  fand  die  Nieren- 
becken und  Ureteren  beiderseits  epidermisiert  bei  einer  Frau  mit  Nierenkonkre- 
menten   Eine  besonders  ausgedehnte  Plattenepithelbekleidung  der  Harnwege,  we  che 
sich  fast  kontinuierlich  von  der  Mündung  der  Harnwege  l)iH  in  die  Nierenkelche 
hinein  erstreckte,  beobachtete  Liebenow  zugleich  mit  Harnröhrenfistel  bei  btein- 
bildung  im  Nierenbecken  etc.    Liebenow  gibt  an,  daß  auch  Marchand  in  b  Italien 
in  der  Harnblase  besonders  bei  Frauen  Epidermisbilduug  beobachtet  habe.  JJes 
weiteren  seien  noch  v.  Dittel,  welcher  bei  chronischer  Cystitis  epidermisartiges 
Epithel  fand,  sowie  Cabot,  welcher  an  der  hinteren  Blasenwand  eine  ausgedehnte 
Eoiderraisbildung  exzidierte,  Fordyce,  welcher  verhornende  Platten  epithel  biidung 
in  Harnblase  und  Ureteren  konstatierte,  Albarran,  welcher  Plattenepithel  in  der 
Harnblasenschleimliaut  sah,  und  endlich  Noel  Halle  erwähnt.    Letzterer  stellt 
nicht  wenio-er  als  8  FäUe  zusammen,  in  welchen  in  der  Blase  etc.  Epidermisie- 
rungen  bestanden.    Eecktenwald  fühi-t  des  weiteren  die  einschlägigen  Befunde 
von  Brüchanow,  Rubesch,  Enderlen,  Pommer,  Lubarsch  (bzw.  Pollack)  und 
R.  Meyer  an. 

Aus  alledem  ergibt  sich  die  Häufigkeit  der  Epidermisierung  der 
Schleimhaut,  besonders  in  der  Harnblase,  seltener  im  Ureter  und  über 
die  ganzen  Harnwege  verbreitet.  Fast  stets  wird  em  ursachlicher 
Zusammenhang  mit  chronischen  Entzündungen  sichergestellt  Auch 
sonstige  lange  dauernde  Reize  mechanischer  Art,  wie  Steine  kommen 
in  Betracht.  Die  Epidermisierung  wird  in  der  Regel  als  Metaplasie 
erklärt,  wie  dies  auch  Marchand  tut.  Liebenow  denkt  in  seinem 
Falle  an  Einwucherung  von  Plattenepithel  von  einer  Fistel  aus. 

In  ein  ganz  neues  Stadium  treten  nun  alle  diese  Befunde  in  der 
Urethra,  Harnblase  und  den  oberen  Harn  wegen  durch  die  Mitteilungen 
SCHEIDDES,  die  bereits  oben  im  allgemeinen  Teil  als  Beispiele  an- 
geführt sind.  Er  erwähnt  zunächst,  daß  er,  wenn  auch  selten,  in  dei 
Cnröhre,  in  der  Blase,  in  den  Ureteren  und  den  Nierenbecken 
Seinere  und  größere  Bezirke  von  Plattenepithel  mit  Keratohyalin- 
und  Hornbildung  fand.  Das  Stratum  corneum  kann  mächtige  Dicke 
haben  und  somit  schon  in  Form  weißer  glänzender  Schuppchen  oder 
größerer  Lamellen  malcroskopisch  in  die  Augen  fallen.  In  einem 
Falle  fand  derartige  Veränderungen  auf  dem  ganzen  Wege  vom 
Ntirpubecken  bis  in  die  Harnblase.  Eine  wichtige  Entdeckung 
SiDDEs  bestand  nun  darin,  daß  er  nachweisen  konnte,  daß  ty- 

~«lef  Ä^Ä^^^^  Äh 

P^lthefs  eines  Fötus  von  30  cm  Länge  vergleicht.  Danach  sind  also 
dÄgenann      Uebergangsepithelien  der  Harnwege  Plattenepithelien 

Än  Zetn  dli  SplasLfaserung,  \in.  KeratohyaliubüduBg 
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weisen  die  Epithelien  der  Harnwege  unter  normalen  Verhältnissen 
allerdings  nicht  auf.  Diese  Befunde  Schriddes  sind  nun  naturgemäß 
zur  Erklärung  des  Plattenepithels  mit  Keratohyalinbildung,  Verhor- 
nung etc.,  also  der  echten  Epidermisbilduug,  wie  sie  in  den  oben  ge- 
nannten Fällen  in  den  Harnwegen  gefunden  wurde,  heranzuziehen ; 
handelt  es  sich  doch  hier  gar  nicht  mehr  um  eine  Um- 
formung von  Epithel,  also  auch  um  nichts,  was  mit  Me- 
taplasie etwas  zu  tun  hätte,  sondern  dem  eigentlichen 
Wesen  der  Epithelien,  wie  es  Schridde  konstatiert 
hat,  nach  nur  um  eine  Fortentwicklung  auf  dem  Wege 
der  Weiter  differenzier  ung,  also  um  ein  typisches  Bei- 
spiel, vielleicht  gerade  das  typischste  Beispiel,  der 
oben  besprochenen  Prosoplasie. 

Das  auslösende  Element  für  die  prosoplastischen 
Epidermisierungen  kann  in  diesen  Fällen  naturgemäß  die  chro- 
nische Entzündung  etc.  abgegeben  haben.  Sehr  deutlich  tritt 
dies  auch  bei  der  Ectopia  vesicae  urinariae  zutage,  bei  welcher  ja 
eine  Epidermisierung  der  Schleimhaut  fast  stets  eintritt.  Bei  ange- 
borener Ektopie  der  Harnblase  erscheint  das  Epithel,  wenn  es  sofort 
nach  der  Geburt  untersucht  wird,  noch  vom  normalen  Uebergangs- 
epithelcharakter.  Bleiben  die  Individuen  aber  am  Leben,  so  tritt  eine 
Prosoplasie,  d.  h.  verhorntes  Faserepithel  auf.  Aeußere  Einflüsse 
führen  dies  hier  also  deutlich  herbei.  Zu  erwähnen  wären  hier  aller- 
dings auch  noch  die  Befunde  besonders  Enderlens,  welcher  auch 
hochzylindrische  Schleimzellen  auftreten  sah. 

Unter  der  Leitung  Aschoffs  hat  Recktenwald  die  Befunde 
Schriddes  nachgeprüft  und  er  fand  auch  in  Blase,  Ureteren  und 
Nierenbecken  eines  14-monatlichen  Kindes  und  ähnlich  bei  einem 
Erwachsenen  deutliche  Epidermisfaserung  der  Epithelien.  Des  weiteren 
fand  er  bei  einer  60-jährigen  an  operiertem  Rectumcarcinom  ver- 
storbenen Frau  eine  Balkenblase,  in  welcher  das  ganze  Gebiet  des 
Trigonum  von  einem  grauweißen  Ueberzug  bedeckt  war,  welcher  an 
Vaginalschleimhaut  erinnerte. 

In  diesem  Falle  zeigte  sich  ein  vielschichtiges  Epithel,  dessen  Zeilen  nach  der 
Oberfläche  flacher  wurden,  und  diese  Zellen  zeigten  bei  Anwendung  der  Wasser- 
blau -  Orceinmethode  dichte  Erfüllung  mit  dicken  Protoplasmafasern  mit  starken 
InterceUularbrücken ;  Keratohyalin-  und  Hornbüdung  bestand  nicht.  „Dieser  Be- 
fund kann  offenbar  nicht  anders  als  eine  Weiterentwicklung  des  Blasenepithels  im 
Sinne  eines  vielschichtigen  Plattenepithels  mit  ausgesprochenem  Weiterausbau  seines 
Faserepithelcharakters  gedeutet  werden." 

Hier  und  in  ähnlichen  nur  anders  gedeuteten  Befunden  anderer 
Autoren,  besonders  Storks,  handelt  es  sich  olfenbar  um  ein 
Zwischenstadium  zwischen  der  Normoplasie  eines  normalen  Platten- 
epithels und  den  extremen  Graden  der  Prosoplasie  der  Epidermi- 
sierung. Im  übrigen  teilt  auch  Recktenwald  den  Fall  einer  epi- 
dermisartigen  Umbildung  mit  starker  Hornbildung  eines  großen  Teiles 
eines  Nierenbeckens  mit  nur  geringen  chronisch  entzündlichen  Ver- 
änderungen bei  einem  60-jährigen  Manne  mit,  welcher  im  übrigen  ein 
Blasencarcinom  (Cancroid)  aufwies. 

Hier  sei  noch  eine  ausführliche  Arbeit  von  Lavonius  erwähnt. 

Er  stellte  speziell  die  Plattenepithelbefunde  im  Nierenbecken  zusammen  wie 
solche  von  Ebstein,  Leber,  Beselin,  Chiari,  Liebenow  (Marchand),  Halle 
Bräatz,  Lübarsch  (Pollack),  E6na,  Stockmann,  Biondi,  Busse,  Fütterer 
Metcalf  und  Sapford,  Detroit,  Eafin  und  Lavonius  selbst  (in  5  Falleu)  er- 
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hoben  wurden.  Der  letztgenannte  Autor  teilt  die  ScHRiDDEBche  AulfasBung  der 
Epithelion  der  hariileitenden  Organe  nicht  und  bezeichnet  das  Plattenepithel  im 
Nierenbecken  als  Resultat  einer  „indirekten  Metai)la8ie''. 

Von  (leu  malignen  Tumoren  der  Blase  soll  nur  kurz  er- 
wähnt werden,  daß  die  Carcinoma  häufig  aus  demselben  sogenannten 
Uebergangsepithel,  wie  es  für  die  Hariiwege  charakteristisch  ist,  zu 
bestehen  scheinen,  daß  häufig  auch  stark  verhornte  typische  Cancroide 
gefunden  werden,  eine  Tatsache,  die  sich  nach  den  obigen  Darlegungen 
als  Prosoplasie  bei  der  Carcinombildung  bzw.  den  anaplastischen 
Vorgängen  dieser  ja  leicht  erklärt.  So  erwähnen  Marchand,  Halle, 
LuB ARSCH  und  andere  solche  in  der  Harnblase,  wo  ich  auch  ein 
Cancroid  mit  ausgedehntester  Verhornung  gesehen  habe.  Auch  in 
der  Harnröhre  sind  sie  bekannt,  z.  B.  von  Lecene,  Burckhardt 
mitgeteilt  worden  und  ebenso  im  Nierenbecken,  wo  Kundrat  (3  Fälle), 
KiscHENSKY,  Besenbruch,  Kontschalowsky  und  neuerdings 
SuTER,  Stüsser  sowie  Scheel,  ein  Schüler  Schwalbes,  einschlägige 
Fälle  beschrieben. 

Auch  ein  gutartiger  Tumor  der  Harnblase  mit  Plattenepithel  ist 
von  Stadler  beschrieben  und  das  Plattenepithel  als  prosoplastischer 
Vorgang  aufgeführt  worden. 

Von  besonderen  Mischgeschwülsten  (und  dergleichen)  der 
Harnblase  seien  folgende  Fälle  erwähnt:  Ordonez  sowie  Shat- 
TOCK  sahen  knorpelhaltige  Geschwülste  in  der  Harnblase  von  Männern. 
Im  Falle  Ordonez  war  die  ganze  Blase  verdickt  und  bestand  aus 
Knorpelgewebe.    Shattock  fand  6  papillomartige  Spindelzellensar- 
kome in  der  Harnblase,  von  denen  eines  Knorpel  enthielt.  Beneke 
beschreibt  ausführlich  einen  Knorpel-,  Knochengewebe,  quergestreifte 
Muskulatur  etc,  enthaltenden  Mischtumor.    Vincenti  sah  m  einem 
Falle  bei  einem  Kinde  auch  quergestreifte  Muskelfasern.    Nach  Al- 
barran  sind  derartige  Fälle  öfters  mit  Mißbildungen  der  Genitalien 
verbunden  und  bei  Männern  doppelt  so  häufig  als  bei  Frauen.  Beneke 
nimmt  als  Grundlage  mit  Wahrscheinlichkeit  versprengte  Keime  an, 
welche  meist  frühzeitig  malign  werden,  in  seinem  Falle  aber  lang- 
same Entwicklung  und  besonderen  Formenreichtum  aufwiesen.  H^men 
weiteren  muskel-  und  knorpelhaltigen  Tumor  bei  emem  IVs-jahrigen 
Knaben  teilt  Hüsler,  ein  Schüler  Kaufmanns,  mit.    Des  weiteren 
fand  Hüsler  ein  Fibro-Khabdomyom  der  Harnblase.  Quergestreifte 
Muskulatur  haltige  Tumoren  der  Harnblase  waren  zuvor  schon  von 
Cattani  bei  einem  12-jährigen  Knaben,  von  Vincenti  und  endhch 
von  Pavone  bei  einem  22-jährigen  Mädchen  gesehen  worden.  Spater 
beschrieb  ein  Rhabdomyom  der  Harnblase  noch  Monckeberg  bei 
einem  23-iährigen  Fräulein.    Ein  dritter  Fall  Huslers  endlich  be- 
trifft ein  Fibro-Myxosarkom  der  Harnblase  bei  einem  15-jahrigen 

Kinde.  ,  .  „ . 

Eine  genaue  Zusammenstellung  der  Blasentumoren  bei  Kin- 
dern gab  Steinmetz  1894,  und  zwar  sammelte  er  32  Fa  e,  nach- 
dem zuvor  Chivore  25  Beobachtungen  zusammengestellt  hatte.  Hüs- 
ler fögt  ihnfn  noch  mit  den  eigenen  3  Fällen  14  Fälle  an,  darunter 
meM  Sarkome.    Er  schließt  sich  zur  Erklärung  der  Blasentumoren 

Witschen  Auffassung  von  einer  embryonalen  Verschleppung 
de  Keimanlagen  des  Skierotoms  ^^«^  Myotoms  in  der  Anlage  ^c^^^^^^^^^^^^ 
niere  bzw.  längs  des  Urnierenganges  an  und  fuhrt  noch  folgende 
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Gründe  für  die  Auuahme  einer  embryonalen  Anlage  der  Ilarnblasen- 
tumoren  des  Kiudesalters  an : 

1)  Das  Vorkommen  von  Mischtumoren  entsprechend  seinen  beiden 
ersten  oben  erwähnten  Fällen. 

2)  Das  sehr  frühe  Auftreten  der  Tumoren.  So  war  sein  erster  Fall 
wohl  kongenital.  Symptome  traten  schon  mit  4  Monaten  auf ;  so  fand 
WiNCKEL  einen  Blasentumor  schon  bei  einem  32  Stunden  alten  Kinde. 

3)  %  der  Fälle  der  Tumoren  haben  ihren  Sitz  im  Trigonum  und 
dies  ist  in  seiner  Entwicklung  besonders  kompliziert  und  entsteht  erst 
durch  sekundäres  Auswachsen  des  Sinus  urogenitalis,  der  sich  in 
enger  Beziehung  zu  den  Mündungen  der  MÜLLERschen  Gänge  be- 
findet. So  kann  leicht  ein  fremder  Keim  eingeschlossen  werden,  wie 
dies  außer  Wilms  zuvor  schon  Hanau  angenommen  hatte. 

Endlich  können  für  die  angeborene  Anlage  dieser  Blasentumoren 
gleichzeitig  gefundene  Mißbildungen,  wie  in  einem  Falle  eine  Huf- 
eisenniere, sprechen. 

Von  Mischgeschwülsten  der  Harnblase  bei  Kindern 
stellt  Sweet  folgende  Fälle  zusammen. 

Sie  sind  veröffentlicht  von :  Gßoss,  Plehstingee,  Grosse,  Stanley,  Savary, 

HUTCHIIfSON,  BißKETT,  ASTLEY  COOPEE,  C00PEB.-F0ßSTEE,  GeESUNY,  V.  LVS- 
HAET,    GUEESANT,  SmITH,  PEACOCK,  ChAEEON,  SiEWEET,  BaLLERAY,  ShATTOCK, 

Launois,  Permel,  Morgan,  Chiaei,  Fenwick,  Vincenti,  Lostalot,  Power, 
JowERs,  DiTTEicH,  Bateheloe,  Owen,  Ghivoee,  Dellac,  Albarran,  Feoeh- 
LiCH,  Steinmetz,  Maeshall,  Giealdes,  Winckel,  Chaffey,  Eenst,  Butlin 
(s.  auch  oben  Hüslee). 

Wegen  der  Bibliographie  verweise  ich  auf  Sweet  und  Ghivoee. 

Sweet,  welcher  die  Mischgeschwülste  der  Scheide,  der  Harnblase 
und  der  Prostata  in  seiner  Arbeit  darstellt,  weist  auf  die  Zusam- 
mengehörigkeit dieser  das  untereEnde  des  Urogenital- 
apparates derKinder  befallenden  Mischgeschwülste  hin. 

Eine  zusammenfassende  Arbeit  über  die  Sakraltunioren  von 
Nakajama  sei  noch  an  dieser  Stelle,  wenn  auch  lokal  nicht  ganz  hierher 
gehörig,  erwähnt;  es  handelt  sich  hier  also  um  echte  Teratome  des 
unteren  Körperendes,  von  denen  er  13  beschreibt,  meist  cystischer 
Natur  und  in  12  Fällen  mit  Abkömmlingen  aller  3  Keimblätter.  Stets 
fand  sich  Nervengewebe;  von  seltenen  Teratombefunden  Vater- 
PAcmischen  Körperchen  —  zuvor  nur  von  Askanazy  in  Teratomen 
gesehen  —  und  in  zwei  Fällen  Lebergewebe  mit  Gallengängen  —  ein 
Organ,  das  bisher  in  Teratomen  nicht  gefunden  war.  Mit  diesen 
Steißbeinteratomen  bringen  Hermann  und  Tourneux  die  auch  von 
R.  Meyer  und  Thaler  gesehenen  persistenten  Reste  der  Verbin- 
dung zwischen  Darm  und  Rückenmarkskanal  in  Zusammenhang  (so- 
genannte Vestiges  coccygiens  von  Tourneux).  R.  Meyer  bildet 
solche  Reste  von  einem  Schweinefötus  von  15  mm  ab.  Ebenso  Knor- 
pelinseln vor  dem  Steißbein,  so  bei  einem  10  cm  langen  Fötus.  Sie 
sind  als  Aberration  oder  auch  nach  Analogie  mit  dem  präcoccygealen 
Knorpel  beim  Alfen  (Keibel,  Thaler  nach  R.  Meyer)  als  atavisti- 
sche Bildung  aufzufassen. 

Sakrale  Neuroepitheliome  hat  vor  allem  Prym  beschrieben  und  zu- 
sammengestellt. Auch  andere  Tumoren,  die  mit  jenen  Resten  in  Ver- 
bindung stehen  könnten,  sind  hier  beschrieben  —  Gliome,  Kystome  etc. 

Unregelmäßigkeiten  der  Chorda,  welche  Meyer  in  dieser  Gegend 
sah  und  aus  welcher  Chordome  hier  (beschrieben  z.  B.  von  Mazzia) 
hervorgehen  könnten,  sind  an  anderer  Stelle  erwähnt. 
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D,  Sonstige  Organe  und  Organsysteme. 

Während  für  drei  große  Organsysteme,  nämlich  für  die  weiblichen 
und  männlichen  Geschlechtsorgane  und  für  die  Harnorgane,  eine 
etwas  genauere  Uebersicht  der  Gewebsmißbildungen  geboten  werden 
sollte,  da  dies  besonders  in  der  Niere  nach  zahlreichen  auch  zum  Teil 
eigenen  Befunden  gut  möglich  war  und  für  die  Geschlechtsorgane 
besonders  eingehende  Untersuchungen  von  R.  Meyer  vorliegen,  soll 
für  die  übrigen  Organe  des  menschlichen  Körpers  weit  weniger  ein- 
gehend verfahren  werden.  Ich  will  nur  einige  wenige  Beispiele  von 
Gewebsmißbildungen  hier  kurz  anführen,  denn  einerseits  würde  sonst 
eine  genauere  Zusammenstellung  den  Rahmen,  welche  die  Gewebs- 
mißbildungen in  diesem  Handbuche  beanspruchen  können,  weit  über- 
schreiten, sodann  sind  gleich  eingehende  Untersuchungen  für  die 
meisten  Organe  noch  nicht  durchgeführt  und  endlich  ließen  sich  un- 
endliche Wiederholungen  nicht  vermeiden.  Insbesondere  auch  auf 
die  Literatur  der  einzelnen  jetzt  noch  kurz  zu  erwähnenden  Punkte 
soll  keineswegs  in  extenso  eingegangen  werden. 

I.  Nebenniere. 

Von  den  zahlreichen  V  er  Sprengungen  der  Nebenniere  in 
das  Gebiet  der  Geschlechtsorgane  und  Harnorgane,  besonders  in  die 
benachbarte  Niere  war  bereits  eingehender  die  Rede.  Als  Grundlage 
für  alle  diese  Versprengungen,  welche  schon  Eustachius  und  Mor- 
gagni bekannt  waren,  können  die  kleinen  sogenannten  Nebennieren- 
adenome,  welche  wir  in  der  Nebenniere  selbst  ganz  regelmäßig  finden, 
herangezogen  werden. 

Daß  man  fast  bei  allen  Nebennieren  Adenomknötchen  der  verschiedensten 
Größenverhältnisse  in  der  Nebennierenrinde  wahrnehmen  kann,  welche  derselben 
eine  unregelmäßige  Peripherie  geben,  haben  besonders  Stecksen  und  Bertbam 
betont,  und  es  läßt  sich  dies  leicht  bestätigen.  Stecksen  z.  B.  fand  unter  50  Leichen 
zwischen  17  und  76  Jahren  die  Knötchen  in  48  Fällen,  oft  nur  mehrere,  häufig 
auch  zahlreiche.  Besonders  wichtig  sind  auch  die  noch  weit  häufigeren  mikroskopisch 
zu  findenden  kleinen  Adenomknötchen,  welche  sich  auch  bei  Föten  finden,  aber 
dann  sehr  klein  sind  (Bertkam).  Auch  Dagonbt  und  Wiesel  wiesen  schon 
darauf  hin. 

Die  richtige  Erklärung  für  diese  auch  in  das  Mark  der  Nebenniere 
versprengten  Rindenknötchen,  wie  sie  schon  Wallmann  bekannt  waren, 
hängt  wohl  mit  dem  von  Wiesel  neuerdings  bekräftigten  Werdegang 
der  Nebenniere  zusammen,  nämlich  mit  der  Tatsache,  daß  das  Mark 
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einen  ganz  anderen  Ursprung  als  die"  Kinde  hat  und  vom  Sympathicus 
abzuleiten  ist.  Bei  der  m  i  t  d  e  r  E  i  n  w  a  n  d  e  r  u  n  g  v  e  r  b  u  n  d  e  n  e  n 
Zerklüftung  entstehen  derartige  Adenomknötchen  und 
gelangen,  wie  Bertram  betont,  während  der  Entwick- 
lung der  sympathischen  Bildungszellen  in  das  Zentrum 
der  Nebenniere.  Andererseits  gelangen  sie  aber  auch 
nach  außen;  sie  liegen  dann  nicht  nur  in  der  Rinde 
selbst,  sondern  hängen,  wenn  auch  schon  mehr  von  ihr 
getrennt,  mit  einem  Stiel  mit  der  Hauptnebenniere 
zusammen. 

Schon  Dagonet  betonte  dies  und  zur  Erklärung  zog  er  einmal  seinen  Pro- 
piilsiousvorgang,  d.  h.  ein  Auswachsen,  welches  zur  Bildung  freier  akzessorischer 
Nebennieren  führe  —  diese  Bildungsweise  soU  bei  Individuen  in, den  dreißiger  Jahren 
am  häufigsten  sein  — ,  andererseits  eine  im  embryonalen  Leben  vor  sich  gehende, 
aber  auch  im  extrauterinen  Leben  noch  nicht  abgeschlossene  Segmentierung  der 
Rinde  heran.  Wahrscheinlicher  ist  es  aber  mit  Bertram  entgegen  Dagonet  und 
vor  allem  Stecksen  anzunehmen,  daß  alle  derartigen  NebennierenKeimverlagerungen 
auf  embryonalen  Vorgängen  beruhen  und  wohl  indirekt  mit  der  jetzigen  Anschauung 
der  getrennten  Entwickelung  von  Nebennieren-Einde  und  -Mark,  d.  h.  mit  dem 
Einwachsen  der  Sympathicusbildungszellen,  zusammenhängen.  Daß  der  häufigere 
Befund  solcher  Knötchen  beim  Erwachsenen  als  beim  Neugeborenen  und  Kinde 
nicht  gegen  embryonale  Anlage  spricht,  steht  in  Analogie  zu  dem,  was  wr  ja 
vielfach,  so  bei  den  Cysten,  Acfenomen  etc.  der  Niere,  gesehen  haben.  Das  stärkere 
Hervortreten  im  höheren  Alter  ist  hier  meist  mit  stärkerem  Wachsen  identisch. 

Diese  noch  durch  einen  Stiel  mit  der  Nebennierenrinde  zusammen- 
hängenden, bezw.  in  der  Nebennierenkapsel,  wie  dies  Stecksen  betont, 
gelegenen  Adenome  bilden  nun  die  direkte  Ueberleitung  zu  den  frei, 
von  der  Nebenniere  entfernter  gelegenen  sogenannten 
akzessorischen  Nebennieren.  Als  weitereu  Uebergang,  speziell 
was  die  in  die  Niere  aberrierten  Knötchen  angeht,  kann  man  Bildungen 
auffassen,  die  man  hier  und  da  zu  Gesicht  bekommt,  wobei  ein  größerer 
Teil  der  Nebenniere  von  dieser  gänzlich  getrennt  innerhalb  der 
Nierenkapsel  der  Nierensubstanz  flach  aufliegt  und  hie  und  da  gegen 
diese  nicht  scharf  abgegrenzt  ist.  Andere  Keime  gelangen  in  die  Niere, 
für  deren  Bedeutung,  wenn  sie  hier  in  Renculifurchen  emgeschlossen 
werden,  ja  besonders  Grawitz  eintrat  (s.  oben),  oder  wie  Marchand 
zuerst  hervorhob  auch  unterhalb  von  der  Niere.    Sie  verfolgen  hier  vor 
allem  die  Vena  spermatica  interna  und  gelangen  so  beim  Descensus 
der  Geschlechtsdrüsen  nach  unten  wie  dies  außer  Marchand  besonders 
auch  Gottschau  und  Janosik  auf  Grund  entwicklungsgeschichtlicher 
Studien,  die  heute  allerdings  nicht  mehr  ganz  zu  Recht  bestehen, 
annahmen.    Diese  geschlossene  Kette  aberrierter,  dann  m  die  Nahe 
und  sekundär  —  Descensus  der  Keimdrüsen  —  weiter  versprengter 
Keime  ist  ein  treffliches  Beispiel,  wie  die  minimalsten 
entwicklungsgeschichtlich  irrtümlichen  Vorgänge,  die 
Meyer  als  illegal  e  Zellv  erbin  dun  g  zusammenfaßt,  end- 
lich zu  stärksten  Verlagerungen  Veranlassung  geben 
können.    Während  Marchand  noch  glaubte,  daß  die  von  ihm  bei 
Neugeborenen  und  kleinen  Kindern  gefundenen  akzessorischen  Neben- 
nieren wieder  verschwänden,  konnten  schon  Chiari  und  Dagonet 
zeigen,  daß  sie  sich  auch  bei  Erwachsenen  finden. 

R  Meyer,  welcher  zum  TeU  selbst,  zum  Teil  diu-ch  seinen  SchiUer  Berto- 
LiNi  cUe  akzessorischen  Nebennieren  des  Genitalgebietes  verfolgte,  bezw.  verfolgen 
ließ,  widerlegte  die  Ansichten  von  ßossA  smne  Pick  und  P^l^f f «  j^T»^ 
autöchthoneNebennierenrindenknötchen  kaudal  vom  Hauptorgan  m  dei  Tube  gäbe 
diese  Sehen  sind  von  abgeschnürten  Serosaepithelien  abziüe.tcn ;  die  akzessorischen 
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Nebennieren  sind  iüs  mit  dem  Desccnsiis  der  Keimdrüse  ans  der  ursprünglicb  der 
Nebenniere  beniichbarten  Lage  herunter  transportiert  anzunehmen. 

Bekauntlich  bestehen  die  Knötchen  selbst  nur  aus  Nebennieren- 
rindensubstanz:  Zona glomerulosa,  fasciculata und  reticularis  sindin 
wechselnder  Menge  vertreten,  die  Zona  fasciculata  zumeist  am  stärksten. 
Ein  Teil  der  akzessorischen  Nebennierenknötchen  scheint  wieder  zu- 
grunde zu  gehen,  wie  dies  Stecksen  und  R.  Meyer  betonten,  da 
sie  bei  Föten  und  Kindern  viel  zahlreicher  gefunden  werden  (s.  oben 
die  Angaben  von  Marchand).  Stecksen  zieht  hierbei  vor  allem  auch 
fettige  Degeneration  heran. 

Akzessorische  Nebennieren,  welche  sowohl  aus  Rinden-  wie  aus 
Marksubstanz  bestehen,  kommen  im  Sympathicusgebiet  vor,  sind 
aber  bis  jetzt  mit  Bestimmtheit  nur  im  Plexus  solaris  desselben  be- 
kannt. 

Broman  gibt  eine  Zusammenstellung  der  an  fremden 
Orten  gefundenen  akzessorischen  Nebennieren  folgender- 
maßen : 

1)  Beim  männlichen  Geschlecht:  im  Rete  testis  zwischen  Hoden 
und  Nebenhoden,  in  der  Paradydimis  und  im  Samenstrang  am 
Leistenkanal  ober-  oder  unterhalb  desselben. 

2)  Beim  weiblichen  Geschlecht:  in  den  Ovarien,  wo  Verwach- 
sungen mit  geschrumpften  Corpora  lutea  vorkommen,  und  in  der 
Tube. 

3)  Bei  beiden  Geschlechtern:  im  retroperitonealen  Gewebe  unter- 
halb des  unteren  Nierenpoles  oberhalb  der  Vena  spermatica  interna 
(bezw.  Vena  ovarica),  im  Ileopsoas  in  der  Höhe  des  Beckenkammes 
und  in  der  Synchondrosis  sacroiliaca. 

Ferner  in  der  Nähe  der  Nebenniere,  in  der  Rinden-  und  Mark- 
substahz  der  Nebenniere  selbst  und  in  der  bindegewebigen  Kapsel 
derselben,  häufig  an  und  in  der  Niere,  an  angrenzenden  Gefäßwänden, 
im  Plexus  solaris  oder  renalis  des  Sympathicus,  zwischen  Colon  trans- 
versum  und  Milz,  im  rechten  Leberlappen  und  im  Pankreas. 

Unter  den  verschiedensten  Bedingungen  scheinen  nun  derartige 
akzessorische  Nebennieren  wachsen  zu  können,  und  Tumoren  ma- 
ligner Art  sollen  ja  besonders  häufig  von  ihnen  ausgehen.  Von 
dieser  neuerdings  viel  umstrittenen  Frage,  speziell  für  die  sogenannten 
GRAwiTZschen  Tumoren  der  Niere,  war  oben  schon  die  Rede.  Hier 
sei  noch  erwähnt,  daß  während  in  der  Leber  nach  Schmorl  in  etwa 
0,8Proz.,  nach  Bertram  in  etwa  4Proz.  der  Fälle  akzessorische  Neben- 
nieren vorkommen,  aus  diesen  hervorgehende  Tumoren  hier  in  der  Leber 
ganz  extrem  selten  zu  sein  scheinen.  In  der  Literatur  liegen  nur 
5  derartige  Fälle  vor  von :  Schmorl,  Kaufmann,  Pepere,  de  Vecchi 
und  Hirschler.  Spricht  schon  dies  gegen  die  Auffassung  der 
GRAWiTzschen  Tumoren  als  weiter  entwickelte  Nebennierenkeime,  so 
deutet  auch  Hirschler  seinen  genau  untersuchten  Fall  infolge  der 
Unterschiede  des  Lebernebennierentumors  gegenüber  den  Graw^itz- 
schen  Tumoren  der  Niere  in  diesem  Sinne.  Auf  die  experimentellen 
Arbeiten,  welche  wie  die  Neuhäusers,  glauben,  durch  Verlagerung 
von  Nebennierensubstanz  experimentell  Tumoren  erzeugt  zu  haben, 
kann  hier  nicht  weiter  eingegangen  werden. 

Noch  erwähnt  seien  als  primäre  Melanoepitheliome  der 
Nebenniere  (Reimann,  Davidsohn)  beschriebene  Tumoren,  deren 
Erklärungsmöglichkeit  dadurch  erleichtert  ist,  daß  Schmorl  kleine 
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nielanotische  Pigmentablagerungen  in  Nebennieren  nicht  selten  sah 
und  LuBARSOH  erwähnt,  daß  sie  bei  Rindern  in  etwa  3  Proz.  aller 
Nebennieren  gefunden  werden.    Insbesondere  scheinen  sich  aber  die 

melanotischen  bösarti- 


Fig.  43. 


gen  Tumoren  von  m  e- 
la notischen  Ade- 
nomen der  Neben- 
niere abzuleiten,  wie 
sie  V.  GiERKE  erwähnt 
und  LucKSCH,  der  sie 
unter  1000  Sektionen 
5mal  fand,  genauer  be- 
schreibt (s.  Fig.  42/43). 

Fig.  42. 


Fig.  42.  Pigmentiertes 
Adenom  der  Nebenniere. 
Nach  LucKSCH,  Zieglers 
Beitr.,  Bd.  53. 

Fig.  43.  Randpartie 
des  pigmentierten  Ade- 
noms der  Nebenniere  (425- 
mal  vergrößert).  Nach 
LucKSCH,  Zieglers  Beitr., 
Bd.  53. 


Sie  bestehen  nach  letzterem  aus  Nebeunierenrindensubstanz  mit  einem 
Pigment,  welches,  da  es  Sudanfärbungen  nicht  gibt,  nicht  als  Ab- 
nutzungspigraent  im  Sinne  Lubarschs,  sondern  als  Melanin  aufgefaßt 
wird. 

Unter  den  heterotopen  in  der  Nebenniere  gefundenen  Strukturen 
sei  zum  Schluß  noch  ein  Befund  Bertrams  erwähnt.  Er  sah  in  einer 
Struma  suprarenalis  regelmäßig  verteilte  Knochenbälkchen. 
welche  er  auf  Einlagerung  eines  Teiles  der  in  der  Nähe  der  Neben- 
niere gelegenen  Skierotomplatte  in  das  Innere  der  Nebennierenaulage 
bezieht. 

II.  Respirationsorgane  (und  topographisch  benachbarte  Organe). 

Hier  sind  Gewebsmißbildungen  nur  in  sehr  geringer  Zahl 
undvonunbedeutendemUmfang  bekannt.  Am  wichtigsten  sind 
vielleicht  P  1  a  1 1  e  n  epithe  Ib  ef  unde,  welche  besonders  in  der 
Schleimhaut  der  Nase,  der  Rachenmandeln,  im  inneren  Ohr,  m  den 
Bronchien,  der  Trachea  und  der  Lunge  vorkommen  und  meist  als 
Metaplasie"  gedeutet  werden.  Sie  finden  sich  vor  allem  bei  chronisch 
entzündlichen  Zuständen  und  sind  z.  B.  bei  der  Ozaena  der  Nase 
besonders  bekannt;  Kitamura,  Kanthack,  Ohloff  und  Simmonds 
z  B  fanden  Plattenepithel  bei  chronischer  Bronchitis.  —  Schridde 
betont  auch  ihr  Vorkommen  am  Rande  tuberkulöser  Geschwüre  der 
Trachea  und  Bronchien  —  früher  z.  B.  schon  von  Griffini  beob- 
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achtet  —  oder  in  tuberkulösen  Kavernen  und  Broncliiektasien  der 
Lunge,  wie  dies  auch  sonst  häufig  konstatiert  wurde.  Ein  neuere 
Arbeit  behandelt  das  Plattenepithel  der  Brouchiektasien  eingehend; 
ich  konnte  sehr  schönes  solches  auch  in  einer  Bronchiektasie  nach- 
weisen. Des  weiteren  fand  Mc.  Kenzie  wie  Schridde  die  Faser- 
epithelinsehi  besonders  häufig  bei  chronischer  Bronchopneumonie  in 
den  Bronchien  kleinerer  Kinder,  selten  bei  Erwachsenen.  Im  inneren 
Ohr  betont  Lubarsch  das  inselförmige  diskontinuierliche  Auftreten 
derartiger  Plattenepithelinseln  besonders  gegenüber  Ribbert,  welcher 
an  ein  Ueberwachsen  von  der  Nachbarschaft  her  gedacht  hatte ;  in  der 
Nase  hat  Suchaneck,  in  der  Rachenmandel  Wex  eingehendere 
Untersuchungen  angestellt.  Im  Kehlkopf  nahm  Ribbert  nur  eine 
Verlagerung  präformierter  Epidermisiuseln  an.  Für  die  selteneren 
Befunde  von  Plattenepithel  in  der  Trachea  und  den  Bronchien 
(ebenso  wie  für  Nase  und  Ohr)  hält  dies  Lubarsch  für  ausgeschlossen, 
weil  dort  keine  solchen  Plattenepithelinseln  vorkämen.  Dieser  Autor 
konnte,  insbesondere  in  der  Nasenschleimhaut,  embryonale  Verlage- 
rungen oder  Dysplasien  nicht  nachweisen.  Hier  zu  erwähnen  sind 
auch  die  nicht  so  ganz  seltenen  primären  Plattenepithelcarcinome  der 
Lunge  zum  Teil  im  Anschluß  an  tuberkulöse  Kavernen.  Die  Tumor- 
zellen verhornen  in  der  Regel  nicht,  wie  dies  auch  Schridde  für 
von  ihm  untersuchte  primäre  Plattenepithelkrebse  der  Lunge  angibt. 
In  ihnen  können  sich  auch  Bezirke  mit  völlig  drüsenartigem  Aufbau 
finden  (Schridde). 

Ganz  so  einfach  liegen  nun  hier  aber  die  Verhältnisse  nicht,  daß 
man  ohne  weiteres  gezwungen  wäre  von  Metaplasie  zu  reden.  Unter- 
sucht man  nämlich  genauer  ein  großes  Material,  so  fällt  besonders  in 
der  Nasenschleimhaut  eine  geradezu  außergewöhnlich  starke  Häufung 
derartiger  Plattenepithelbefunde  auf.  Insbesondere  hat  Schönemann 
unter  81  Nasenhöhlen  von  Individuen,  welche  älter  als  ein  Jahr  waren, 
in  nicht  weniger  wie  67  zum  Teil  recht  ausgedehnten  Ersatz  des 
Zylinderepithels  durch  Plattenepithel  gefunden,  und  dies  in  Fällen, 
welche  nicht  an  Ozaena  oder  sonstigen  chronischen  Entzündungen 
litten.  Ein  derartiger  Befund  muß  naturgemäß  stutzig  machen. 
Schönemann  gibt  nun  an,  bei  Neugeborenen  derartiges  Plattenepithel 
nicht  gefunden  zu  haben,  und  ich  habe  hieraus  bei  Bearbeitung  der  soge- 
nannten harten  Papillome  der  Nase  und  deren  Nebenhöhlen  geschlossen, 
daß  hier  Zellen  liegen  geblieben  sind,  welche  von  Haus  aus  be- 
fähigt sind  ebenso  gut  wie  Cylinderepithel  auch  Plattenepithel  zu 
bilden,  und  daß  sie  diese  Fähigkeit  besonders  zu  Zeiten  der  Wuche- 
rung i)ei  Entzündung  bzw.  bei  Tumoren  ausüben.  Es  handelt  sich 
also  um  ein  vorzügliches  Beispiel  der  im  theoretischen  Teile  be- 
sprochenen sogenannten  Heteroplasie.  Die  von  Schridde  betonte 
Nachbarschaft  plattenepitheltragender  Gegenden  ist 
auch  hier  charakteristisch. 

In  diesem  Sinne  ist  auch  ein  Befund  Schriddes  erwähnenswert, 
Avelcher  bei  einem  Nasenrachenpolypen  auf  der  Oberfläche  teils  Zy- 
linderepithel, teils  Faserepithel,  dazwischen  aber  eine  indifferente 
Zone  einreihiger  kubischer  Zellen  fand  und  auch  auf  die  ähnlichen 
Befunde  in  heterotopen  Cancroiden,  wie  ich  sie  stets  betont  habe, 
hinweist. 

Wichtig  ist  auch  ferner  eine  Bemerkung  Schriddes,  welcher  zwei- 
mal kleine  Faserepithelinseln  unter  normalen  Verhältnissen  in  der 
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Pars  membranacea  der  Tracliea  fand,  was  im  Gegensatz  zu  den  An- 
«Taben  Lubarschs  steht.  Es  erscheint  keineswegs  ausgeschlossen 
nach  Aualogie  der  Befunde  Schriddes  in  der  Harnblase,  daß  man 
mit  Hilfe  spezifischer  Protoplasmafaserfärbmethoden  auch  hier  in  den 
Halsorganeu  schon  embryonale  Einsprengungen  indifferenter  bezw. 
nach  dem  Typus  des  Faserepithels  zu  aber  noch  geringer  differenzierter 
Zellen  aufdecken  könnte,  welche  sich  später  unter  besonderen  Ein- 
flüssen prosoplastisch  weiter  entwickeln.  Die  häufigen  Plattenepithel- 
befunde  Schönemanns  in  der  Nase  weisen  direkt  auf  derartige  Vor- 
stellungen der  Heteroplasie  bezw.  der  Prosoplasie  hin.  Ob  dies  auch 
für  die  anderen  Gegenden  der  Respirationsorgane,  wo  Plattenepithel- 
inseln  gefunden  werden,  zutrifft,  ist  nicht  ohne  weiteres  zu  entscheiden. 
Auch  sei  daran  erinnert,  daß  nach  manchen  Autoren  das  Entoderm 
überhaupt  befähigt  ist,  Plattenepithel  zu  bilden. 

Erwähnenswert  scheinen  mir  auch  noch  die  Befunde  von  Hay- 
CRAFPT  und  Carlier  sowie  Derbe,  welche  Plattenepithelinseln  in 
der  Trachea  der  Katze  als  regelmäßiges  Vorkommnis  beschrieben, 
obwohl  Schlußfolgerungen  hieraus  zunächst  natürlich  nicht  gezogen 
werden  können. 

Von  sonstigen  heterologen  Befunden  der  Respirationsorgane,  be- 
sonders eventuell  auf  embryonale  Irrungen  zu  beziehenden,  seien  als 
besonders  häufig  Knochen-  und  Knorpelbefunde  in  den 
Gaumenmandeln  erwähnt.  Orth  und  Deichert  fanden  solche 
zuerst  und  deuteten  sie  im  Sinne  der  Reste  embryonalen  Kiemen- 
bogenknorpels.  Kaufmann  wie  Ribbert  erwähnen  sie  in  ihren 
Lehrbüchern.  Des  weiteren  fanden  Einschlägiges  auch  Töpfer  und 
Killian.  Walsham  und  Wingrave  faßten  sie  in  ähnhchem  Smne 
wie  die  oben  genannten  Autoren  auf.  Später  haben  sich  besonders 
NössKE,  LuBARsCH  ,  uud  Sein  Schüler  Pollack  sowie  Ruckert  mit 
ihnen  beschäftigt. 

Pollack  konnte  4  derartige  FäUe,  Nösske  6  zusammensteUen  und  insbesondere 
LUBARSCH,  welcher  unter  412  Sektionen  in  65  FäUen  d  h.  in  fast  16  Proz-  sei 
es  makroskopisch,  sei  es  mikroskopisch  Knorpel-  und  Knochenbildung  m  den 
Tonsillen  auffinden  konnte,  weist  auf  ihre  relative  Häufigkeit  hin.  Das  höhere 
Alter  nach  40  Jahren  war  am  stärksten  beteiligt.  Wähi-end  nun  Pollack  an  eine 
Metaplasie  von  Narbenbindegewebe  in  Knochen  denkt,  gibt  Nosske  obwoM  er  bei 
Kindern  derartige  Knochenbefunde  vermißte,  der  Vermutung  Ausdruck  daß  das 
SSewebe  def  Tonsillen  immerhin  mit  einer  knochen-  und  knoqoelbüdenden 
Sgker  ausgestattet  sei.  Hiergegen  konnte  Lubarsch  unter  12  Serien  ge- 
schnittenen Fälen  bei  einem  Fötus  von  8  Monaten  und  einem  2  V,  Monate  alten 
sSng  KnoiTel  nachweisen.  Keitmann  erwähnt,  daß  er  bei  einem  Fötus  4  Neu- 
SorS  und  2  Kindern  von  V,  bis  1'/,  Jahren  in  unveränderten  Tonsdlen  hya- 
inen  Knorpel  auffinden  konnte.'"  Lubaksch  fühi-t  für  d^e  enibryonale  Entstehung 
demrtSr  Bildungen  diese  Befunde  bei  Neugeborenen  und  Embryonen,  des  weitere, 
die  häKe  Lalerung  in  der  Gegend  der  Kiemenbögen  an.  Doch  betont  er  auch 
d^e  SnSündef  die  vor  aUem  Äösske  und  Pollack  vorschwebten  und  glaub 
™^  Ee  Büd  ingen  zum  Ted  auf  fötale  Knorpeleinlagerungen,  zum  Teil  auf 
m^anlSchrEntstehung  aus  entzündetem  Bindegewebe  zurückführen  zu  müssen. 
Se  dnSLhe  SL^^^  auf  Grund  der  neueren  und  eigenen  Befunde  gibt  so- 
dann Werum  EUCKERT.  Er  erinnert  daran,  daß  schon  Deichert  besonders  in 
dann  ™erum  £^iJb:^i.Kx.  -u  Entwicklung  des  zweiten  Kiemenbogens 

MnTes  welche  zu  dem  Knoi^el-  bezTinochenbefunl  in  Beziehung  stehen  konnte 

Elf  ^u^ir  f^T 
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48  Tonsillen  in  17  Knorpclinseln,  darunter  in  5  Tonsillen  beiderseits,  und  änderte 
er  die  Sektionstechnik,  bei  welcher  bei  den  19  ersten  Fällen  der  Schnitt  durch  den 
Gaumen  seitlich  von  der  linken  Tonsille  geführt  wurde,  derart,  daß  der  Schnitt  nahe 
beim  Zäpfchen  geführt  wm-de,  su  fancf  er  gar  unter  5  Fällen  dreimal  in  beiden 
Tonsillen,  einmal  in  den  linken,  Knoi-pelinseln,  während  nur  1  Fall  negativ  war. 

RucKERT  leitet  somit  den  Befund  von  Knorpel  und  Knochen  von 
einer  mangelhaften  Rückbildung  des  zweiten  Schlundknorpels  ab. 

Kleine  Epithelabschnürungen  der  Tonsillen  außerhalb  der 
Krypten  sah,  wie  hier  erwähnt  sein  mag,  Lubarsch  bei  Embryonen. 

Von  geschwulstartigen  Aberrationen  fremder  Gewebe  in 
die  Lunge  seien  noch  von  Zipkin  und  Helbing  mitgeteilte  Rhabdo- 
myome  bzw.  Adenorhabdomyome  und  Fibromyome,  wie  Forkel  oder 
Przewoski  solche  beschrieben,  erwähnt.  Besonders  Buchmann  weist 
bei  der  von  Przewoski  betonten  mangelhaften  Abgrenzung  eines 
tumorartigen  Gebildes  gegen  das  Lungengewebe  und  bei  der  Aehn- 
lichkeit  der  Muskelbefunde  mit  seinen  eigenen  in  einem  Falle  fötaler 
Lungenatelektase  darauf  hin,  daß  es  sich  hier  auch  bei  den  Fibro- 
myomen  olfenbar  nicht  um  eigentliche  Tumoren,  sondern  um  Fehl- 
bildungen nach  Analogie  des  Markfibroras  der  Niere,  d.  h.  also  um 
sogenannte  Hamartome  handelt.  Auch  für  die  Chondrome  der  Lunge, 
besonders  soweit  sie  auch  epitheliale  Elemente  enthalten,  nimmt 
Buchmann  das  an.  Des  weiteren  stellt  er  sich  auf  denselben  Stand- 
punkt für  wenigstens  einen  Teil  der  sogenannten  Adenome  der  Lunge, 
wie  sie  kongenitaler  Art  Linser,  Leuba  und  andere  beschrieben. 
Nach  Analogie  des  oben  von  der  Niere  Gesagten  erscheint  eine  der- 
artige Deutung  höchst  wahrscheinlich. 

Hier  zu  erwähnen  ist  auch  noch  ein  von  Bert  und  Fischer 
erhobener  Befund  in  der  Lunge  eines  67-jährigen  Mannes,  den  sie 
als  isolierten  ausgeschalteten  Epithelkeim  im  Sinne  einer  embryonalen 
Keimverlagerung,  wofür  auch  die  in  der  Nähe  des  Herdes  gefundene 
glatte  Muskulatur  spricht,  deuten. 

Eine  bekannte  Mißbildung  und  schwere  Affektion  der  Lunge 
besteht  in  der  sogenannten  fötalen  Atelektase  (s.  auch  die  Ab- 
teilung dieses  Handbuches  von  Schneider),  wie  sie  besonders  Heller 
beschrieb,  dessen  Befunde  von  Edens,  Sieveking  und  anderen  Au- 
toren bestätigt  wurden.  Typisch  ist  für  derartige  kongenital-atelek- 
tatische  Stellen,  wenn  sie  in  den  Lungen  Erwachsener  gefunden  wer- 
den, ihre  Pigmentlosigkeit  und  des  weiteren  die  starke  Erweiterung 
der  Bronchien  mit  Veränderungen  der  Wand.  Etwas  anders  aufzu- 
fassen sind  die  Befunde,  in  welchen  die  angeborenen  Bronchiektasien 
das  Primäre  darstellen.  Diese  schied  Grawitz  in  universelle  und 
teleangiektatische  Bronchiektasien ;  solche  sind  vor  Grawitz  schon 
von  Meyer  und  Kessler,  später  von  Hondo  Sandoz,  Neisser, 
Stork  und  anderen  (zitiert  nach  Buchmann)  beschrieben  worden. 

Neuerdings  hat  sich  nun  mit  beiden  Erkrankungen  vor  allem 
Buchmann,  ein  Schüler  Hedingers,  beschäftigt. 

Er  besehreibt  4  Fälle  von  fötaler  Lungenatelektase,  von  denen  er  in  einem 
Falle  in  die  Lunge  eingeschlossen  ein  Lipom,  in  einem  anderen  Falle  zugleich  ein 
Cancroid  der  Trachea,  in  einem  weiteren  Falle  auffallend  stark  entwickelte  glatte 
Muskulatur  fand  und  betrachtet  die  ganze  Erkrankung,  zumal  wegen  dieser  Koin- 
zidenz, als  kongenitale  Entwicklungsstörung  im'  Sinne  einer  Hemmungsbildung, 
Des  weiteren  teilt  er  einen  Fall  von  fötaler  Bronehiektasie  (sogenannte  Cystenlunge) 
mit,  welcher  auch  als  Hemmungsbildung  aufzufassen  ist. 

Eine  größere  Literatur  existiert  über  die  sogenannten  Nebeu- 
lungen  (s.  auch  unter  Lungenmißbildungen  dieses  Handbuch  aus 
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der  Feder  von  Schneider),  von  welchen  ich  auch  einen  besonders 
interessanten  Fall  von  gesondert  gefundenem  rechten  Spitzenlappen 
beschrieb.  In  diesem  Falle  hatte  der  überzählige  Lappen  einen  eigenen 
aus  der  Trachea  entspringenden  kleinen  Bronchialast.    Chiari  teilte 
einen  Fall  von  sogenannter  Dreiteilung  der  Trachea  mit  und  stellte 
11  Fälle  derart  zusammen.    Da  diese  überzähligen  Bildungen  fast 
stets  rechts  sitzen  und  ein  dritter  Bronchus  bei  den  Cetaceen  normal 
sein  soll ,  hat  man  den  anormalerweise  beim  Menschen  gebildeten 
Bronchus  bzw.  den  überzähligen  Lungenlappen  auch  als  Atavismus 
aufgefaßt.    Im  Gegensatz  zu  diesen  Fällen  sind  andere  bekannt,  wie 
sie  Bert  und  Fischer  in  ihrer  größeren  Arbeit  zusammenstellen 
und  besonders  betonen;  hier  kommuniziert  der  überzählige  Lungen- 
lappen nicht  mit  der  Lunge  und  dem  Bronchialbaum,  und  er  saß  stets 
mit  einer  Ausnahme  (Dürck)  links  dicht  über  dem  Zwerchfell  neben 
dem  Oesophagus.    In  einigen  Fällen  lag  die  Lunge  ähnlich,  aber 
unterhalb  des  Zwerchfelles,  so  daß  man  dann  von  abdominalen  Neben- 
lungen spricht.    Bert  und  Fischer  erklären  sie  unter  Zuhilfenahme 
der  Entwicklung  der  Tracheallungenanlage  damit,  daß  bei  einer  ge- 
ringen Verschiebung  der  Entwicklungspotenzen  auch  tiefere  Teile  des 
Oesophagus,  als  die  normal  hierfür  vorgesehenen,  die  Fähigkeit  der 
Luftröhrenabsprossung  aufweisen.    Besonders  ein  Fall  Benekes,  wo 
die  Trachea  fehlt,  die  Lungen  aber  ausgebildet  sind,  und  die  Bifur- 
kation  in  den  unteren  Teil  des  Oesophagus  einmündet,  spricht  für 
diese  Erklärung  und  ähnlich  ein  Fall,  den  Klebs  schon  beschrieb; 
so  ist  die  typische  Lokalisation  dieser  Nebenlungen  zu  verstehen; 
insbesondere  auch  die  abdominalen  Nebenlungen  lassen  sich  so  er- 
klären.   Die  Autoren  vergleichen  mit  Recht  diese  unter  Umständen 
dem  ganzen  Vorderdarm  zukommende  Fähigkeit,  Lungenanlagen  aus- 
zubilden, der  von  Albrecht  und  anderen  angenommenen,  einem 
größeren  Teile  des  Dünndarmes  zukommenden  Fähigkeit,  Pankreas 
zu  bilden,  wodurch  ja  auch  die  Nebenpankreasse  zu  erklären  sind. 
Zu  ihrer  Beweisführung  ziehen  Bert  und  Fischer  Flimmerepithel- 
cysten  des  Oesophagus  etc.  heran,  welche  unten  erwähnt  werden 

sollen.  ,      .  ,  1 

Bei  der  normalen  Anlage  der  Schilddrüse  bildet  sich  der  Ductus 
thyreoglossus  zurück,  nur  das  sogenannte  Foramen  coecum  bleibt  be- 
stehen. Fälle  von  unvollständiger  Rückbildung  des  Ganges,  wie  sie 
Streckeisen,  Schmidt,  Erdheim  etc.  beschrieben,  sind  als  abnorme 
Persistenz  zu  bezeichnen,  wie  sie  auch  R.  Meyer  in  Form  von  Thy- 
reoidea hinter  dem  Zungenbein  abbildet. 

Mit  den  Mißbildungen  der  Schilddrüse  beschäftigt  sich 
besonders  ein  neuerer  Artikel  von  Schilder.  Wir  wollen  ihm  hier 
kurz  folgen: 

Es  werden  2  Fälle  von  Aplasie  geschildert.  Wir  gehen  hier  auf  diese  und 
die  mit  üir  zusammenhängende  schwere  Erkrankung,  das  Myxödem,  nicht  em,  da 
es  sich  um  eine  an  anderlr  SteUe  zu  besprechende  echte  Mii^büdung  handelt.  Wir 
wollen  nur  kurz  erwähnen,  daß  in  diesen  FäUen  von  Aplasie  der  %hild(b;use  am 
richtigen  Standort  der  Ductus  thyreoglossus  persistiert  und  schilddrusenartige  E  e- 
menteSüdet.  So  entstehen  am  Zungengrund  timoraxtige  Wucherun^^^^^^ 
mente  des  Ductus  thyreoglossus  meist  als  Zungenstruma''  bezeichnet.  Sie  ünden 
sich  in  seltenen  Fällen  luch  bei  halbseitiger  Iplasie  ^er  T^hyreoidea  (Ek™ 
nach  Schilder  auch  bei  Hypoplasie  dieser  und  ganz  selten  (Staelin,  LTALibCH, 
I^liSrLich  ohne  Störung  dl-  Schildcbüse.  Diese^rumoren  ^Y-j^en  vor  ;ükm 
von  Chamisso  und  später  von  Ungermann  besprochen.  Sie  sind  vom  Ductus 
th^eoglossus  abzuleiten,  meist  klein,   können  aber  auch  Kle.naptelgroße  (Fdl 
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Hanzsel-Erdheim)  erreichen.  Die  Tumoren  bestehen,  da  sie  sich  vom  Ductus 
lino-ualis  ableiten,  aus  dessen  Produkten,  d.  h.  Plattenepithel  oder  Flimmerepithel, 
Schleimdrüsen  oder  Schilddriisenfollikel.  Die  Epithelien  bilden  abnorme  Spros- 
sungs-  und  Abschnürungsprozesse,  die  gewöhnlich  zu  Cysten  führen.  Das  Schild- 
drüsengewebe kann  im  Sinne  einer  Struma  colloides  oder  cystisch  degenerieren 
Die  einzelnen  Tumoren  differieren  so  untereinander;  Schilder  teilt  diese  Ge- 
schwülste in  zwei  große  Gruppen  ein:  einmal  diejenigen,  welche  aus  indifferenten 
Sprossungsproduktcn  bestehen  und  solche,  welche  daneben  kolloidfühi-ende  FoUikel 
enthalten.  Diese  Tumoren  sind  zwar  gutartig,  bringen  aber  che  Muskelfasern  der 
Zuno-e,  in  die  sie  eingelagert  sind,  durch  Druck  zur  Atrophie.  Dieterle  konnte 
mit  "HUfe  der  Eekonstruktion  der  Gefäße  an  Serienschnitten  nachweisen,  daß  die 
oberen  Schilcldrüsenarterien  vollständig  fehlten,  daß  also  die  Schilddrüse  als  Organ 
niemals  ausgebildet  war. 

Schilder  beschreibt  auch  eine  Plattencpithelcyste  des  Zungengrimdes  zu- 
gleich mit  Störungen  im  Bereiche  des  Ductus  thyreoglossus :  kavernöse  Eäume 
und  Schilddrüsengewebe  hinter  dem  Zungenbein  gelegen.  Auch  die  Cyste  stammt 
vom  Ductus  thyreoglossus  ab,  dessen  Cysten  im  übrigen  von  Erdheim  gut  zu- 
sammengestellt "sind.  Die  Cysten  des  Ductus  sind  häufig  mit  Plattenepithel  aus- 
gekleidet, besonders  an  der  Spitze  des  Processus  pyramidalis,  wo  Streckeisen  5 
solche  Cysten  beschrieb.  Am  Zungengrund  waren  Plattenepithelcysten  bisher  mit 
Sicherheit  nicht  beschrieben.  Am  Ductus  thyreoglossus  finden  sich  außer  Platten- 
epithelcysten ebenso  häufig  Flimmerepithelcysten  und  cUese  besonders  am  Zungen- 
oTund,  wo  Streckeisen  sie  7mal  fand.  Eine  derartige  Flimmercyste  des  Zungen- 
grimdes teüt  auch  Schilder  mit. 

Tumoren  des  Zungengrundes,  die  Erdheim  vor  allem  beschrieb,  werden  als 
indifferente  Wucherung  der  medialen  Thyi-eoideaanlage  gedeutet.  Strittig  sind  Miß- 
bildungen, welche  die  laterale  Schilddi-üsenanlage  betreffen,  von  denen  Schilder 
3  FäUe  beschi-eibt.  Cysten,  welche  Schilder  neben  der  lateralen  Schilddrüsen- 
anlage  auffand,  betrachtet  er  im  Gegensatz  zu  Herrmann  und  Verdun  und  in 
Uebereinstimmung  mit  Erdheim  als  nicht  der  lateralen  Schilddrüsenanlage  selbst 
entsprechend,  sondern  als  mit  dieser  zusammen  aus  der  gleichen  Bucht  der  4.  Tasche 
hervorgegangen.  Parallele  Bildungen  sind  Cysten,  welche  sich  als  indifferente  des 
Ductus  thyreoglossus  bei  Sclnlddrüsenaplasie  neben  den  gut  erhaltenen  Bpithel- 
körperchen  finden  (nach  Masesch,  Aschoef,  Erdheim  etc.).  Schilder  zieht  aus 
seinem  Falle  deif  Schluß,  daß  die  Störung  in  diesem  die  laterale  und  die  mediale 
Anlage  betroffen  habe,  und  daß  der  postbronchiale  Körper  sicher  Schilddrüsen- 
gewebe produzieren  kann.  In  seinem  zweiten  Falle  nimmt  Schilder  eine  Hypo- 
plasie der  lateralen  Anlage  an.    Die  Deutung  eines  dritten  Falles  ist  kaum  mögüch. 

Auf  die  eigentlichen  branchiogenen  Mißbildungen,  die 
Cysten  etc.  und  die  hieraus  abgeleiteten  sogenannten  branchiogenen 
Carcinome-,  welche  auch  eine  der  Tumorarten  darstellen,  welche  deut- 
liche Beziehungen  zu  GewebsmiEbildungen  aufweisen,  im  einzelnen 
Fall  aber  selten  exakt  als  von  solchen  hergeleitet  zu  beweisen  sind, 
gehe  ich  hier  nicht  ein ;  handelt  es  sich  doch  hier  um  eigentliche  Miß- 
bildungen (s.  auch  unten). 

Auf  die  Epithelkörperchen  wollen  wir  hier  auch  nur  hin- 
weisen, deren  Aplasie  oder  Hypoplasie  in  ihrem  Verhältnis  zur  Te- 
tanie ja  hervorragend  klinisches  Interesse  beanspruchen  und  eine  große 
Literatur  aufweisen.  Erwähnt  sei,  daß  Schilder  bei  einem  Hunde 
mitten  in  einem  rechten  oberen  Epithelkörperchen  ohne  alle  Entzün- 
dungserscheinungen ein  kleines  Knorpelstück  fand,  welches  er  auf 
Keimversprengung  von  Knorpel  aus  dem  Kiemenbogen  her  bezieht. 

Auch  in  die  Thyreoidea  verlagerte  Epithelkörper- 
chenkeime und  von  diesen  ausgehend  sogenannte  Parastrumen  be- 
schrieben Langhans,  Getzowa,  später  auch  Lubarsch;  R.  Meyer 
bildet  auch  Epithelkörperchen  von  Thymus  umgeben  beim  Neuge- 
borenen ab ;  desgleichen  Epithelkörperchen  —  und  ebenso  Thyreoidea- 
inseln  —  im  Mediastinum  anticum,  ebenfalls  beim  Neugeborenen.  Daß 
auch  Drüsen  der  Schilddrüse  weiter  aberrieren  können,  beweist  ein 
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entspreclieucler  Befund  in  der  Halsrauskulatur  bei  einem  Neugeborenen, 
welchen  R.  Meyer  abbildet. 

Was  den  Thymus  betiifl't,  so  können  die  kranialen  Thymus- 
hörner  abnorm  persistieren,  so  daß  die  Drüse  nocli  beim  Erwachsenen 
bis  zur  Thyreoidea  reicht,  oder  teilweise  persistieren,  so  daß  sich 
Thymusläppchen  in  der  Sehilddrüseugegend  finden  (Broman).  Eine 
abnorme  Größe  des  Thymus  findet  sich  nicht  selten,  meist  mit 
Status  lymphaticus  als  sogenannter  Status  thymico-lymphaticus.  Auf 
diese  wichtige  Erkrankung,  welche  ja  neuerdings  so  vielfach  Gegen- 
stand der  Diskussion  gewesen  ist  und  in  vieler  Beziehung  noch  in 
deren  Mitte  steht  —  man  braucht  nur  auf  die  interessanten  Arbeiten 
von  Bartel  hinzuweisen  —  kann  hier  nicht  eingegangen  werden. 

Wegen  der  Aberrationen  der  Thyreiodea,  Thymus  etc. 
sei  auf  die  gute  Literaturzusammenstellung  bei  R.  Meyer  (Zeitschr. 
f.  Geburtsh.  und  Gyn.,  Bd.  71,  p.  306if.)  verwiesen.  Sie  sind  beson- 
ders häufig. 


III.  Digestionsorgane. 

Hier  seien  zunächst  eigenartige  Befunde  in  der  Rhaphe  des 
harten  Graumeiis,  seltener  auch  in  ihrer  allernächsten  Umgebung, 
besonders  im  hinteren  Abschnitt  der  Gaumennaht  erwähnt.  Es  han- 
delt sicla  um  kleine  rundliche  elfenbeinfarbene  oder  grünliche  Knöt- 
chen, welche  zunächst  von  His,  Epstein  und  Bohn  studiert  wurden, 
Epstein  fand  sie  bei  Neugeborenen  und  Kindern  in  82  Proz.  der 
Fälle,  Bohn  auch  fast  regelmäßig.  Sie  werden  gewöhnlich  Epidermis- 
perlen  genannt;  Bergengrün,  ein  Schüler  Benekes,  welcher  diese 
Gebilde  besonders  studierte,  hält  sie  für  ganz  regelmäßig  vorhanden, 
doch  sind  sie,  da  sie  zu  Ketten  aneinander  gereiht  sind,  als  Epithel- 
stränge zu  bezeichnen. 

Sie  weisen  eine  basale  Schicht  niediiger  Zyünderzellen,  ein  breites  Lager  poly- 
gonaler Zellen  und  oben  eine  Hornschicht  auf.  Dieser  Epithelstrang  verläuft  unter 
der  bindegewebigen  Rhaphe  parallel  dieser  zwischen  ihr  und  dem  Oberflächenepithel. 
Er  tritt  in  sehr  spitzem  Winkel  an  das  Integument  heran  und  verschmilzt  voll- 
kommen mit  diesem.  Der  Epithelstrang  wiid  durchweg  von  einem  Gefäßnetz  um- 
sponnen. Irgendwelche  Verbindungen  des  letzten  Strangteües  mit  dem  Oberflächen- 
epithel oder  mit  den  benachbarten  und  parallel  in  der  ßhaphe  verlaufenden  Epithel- 
strängen —  der  Strang  teilt  sich  mehrfach  —  besteht  nicht.  In  einem  Falle  fand 
Bergengeün  bei  einem  3  Tage  alten  Kinde  im  Bereiche  des  Stranges  Usur  des 
Knochens  unter  Auftreten  von  Osteoklasten  und  Lakunen.  Häufig  soU  der  Epi- 
thelstrang  formbestimmende  Bedeutung  für  die  Plastik  der  Ehaphe  besitzen.  Wäh- 
rend Eeubold  in  den  Epithelperlen  Schleimdrüsen  sah  und  ähnlich  Bohn,  Mol- 
DENHATJER  und  E.  Wagner  an  in  Büdung  begriffene  Drüsenschläuche  denken, 
Epstein  an  kleine  Hohlräume,  welche  bei  ungleichmäßiger  und  steUeuweise  unter- 
brochener Vereinigung  der  Gaumenplatten  übrig  bleiben,  betont  Bergengeün  als 
ursächlich  wichtig  das  Zusammentreffen  der  beiden  Gaumenfortsätze  mit  dem  na- 
salen Septum  (Vom er),  wobei  als  wirksames  Moment  eine  formbestunmende  Em- 
wirkung  des  von  oben  her  einziehenden  Septums  hinzukomme.  Die  erste  Andeu- 
tung des  Stranges  soU  sich  von  einem  an  der  NahtsteUe  angehäuften  Epitheluber- 
zuge  herleiten,  der  als  walzenförmiger  solider  Körper  dem  Epithel  der  Ehaphe  aut- 
Uegt  und  diese  mit  ihrem  bindegewebigen  Grundstock  verbmdet.  Es  ist  Abschnu- 
ruSg  einer  großen  Epithelgruppe  von  der  Mutterplatte  des  Gaunienepithels  anzu- 
nehmen. Bergengrün  meint,  daß  eine  nach  oben  und  nach  hinten  gerichtete 
Zugwirkung  das  Wachstum  des  Epithelstranges  m  der  Ehaphe  lokal  begünstigen 
raa^  Diese  Zugki-äfte  werden  einerseits  von  der  Wachstumsrichtung  des  Gaumens, 
andererseits  vom  Zusammenhang  desselben  mit  dem  Vomer  bedingt.  Bergengrün 
fand  die  Entwicklung  der  Stränge,  ihi-  Längenwachstum,  Anzahl  und  die  Groläe 
der  Aeste  dem  Alter  des  Kindes  umgekehrt  proportional. 
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Da  es  sich  hier  um  niclit  funktionierende  Teile  handelt,  tritt  eine 
Zerklüftung  der  ursprünglich  einheitlichen  Epithelmassen  früh  ein  und 
Bergengrün  fand  die  Stränge  spätestens  im  Laufe  des  dritten 
Lebensjahres  verschwunden.  Obwohl  Mißbildungen,  welche  von 
diesen  Epithelsträngen  resultierten,  etwa  abnorme  Persistenz  der- 
selben etc.  nicht  sicher  bekannt  sind  —  Di  Colo  nimmt  allerdings 
diese  Gebilde  als  Grundlage  von  Gaumentumoren  in  Anspruch  — 
wollte  ich  diese  Befunde  doch  erwähnen,  einmal,  da  man  sie  kennen 
muß,  um  bei  kleinen  Kindern  in  ihrer  Bedeutung  nicht  irregeführt 
zu  werden,  d.  h.  sie  etwa  für  abnorme  Bildungen  zu  halten,  und  an- 
dererseits, da  es  sich  hier,  wie  Bergenrün  gut  auseinandersetzt, 
um  eine  aktive  Abschnürung  handelt,  im  Sinne  von  Roux  und  Bar- 
furth als  Selbstlösung  des  Epithelverbandes,  nach  Roux  durch  Ver- 
lagerung der  Oberflächenspannung  an  den  Berührungsflächen  bedingt. 

Wegen  einiger  anderer  Anomalien  der  Mundhöhle,  des  Gaumens 
etc.  sei  auf  R.  Meyer  (Zeitschr.  f.  Geburtsh.  u.  Gyn.,  Bd.  71,  p.  264, 
298  und  311,  312)  verwiesen. 

Gehen  wir  nunmehr  zum  Oesopliagus  über,  so  brauchen  wir 
hier  auf  die  wichtigen  Befunde  der  sogenannten  Magenschleim- 
hautinseln und  ihre  Deutung  durch  Schaffer  und  besonders 
durch  ScHRiDDE  nicht  genauer  einzugehen,  da  wir  diese  Dinge  im 
theoretischen  Teile  schon  eingehend  dargelegt  haben.  Diese  Magen- 
schleimhau tinsein  werden  in  70  Proz.  der  Menschen  vorgefunden.  Sie 
stellen  getreue  Bilder  des  Magens  dar,  wie  dies  Sohridde  betont, 
und  zeigen  neben  dem  Oberflächenepithel  dessen  tubulös  verzweigte 
Schleimdrüsen,  wie  sie  an  der  Cardia  bestehen,  ferner  Fundusdrüsen 
mit  Haupt-  und  Belegzellen,  welche  durchaus  der  normalen  Magen- 
schleimhaut entsprechen;  auch  Becherzellen  wurden  von  Schwalbe 
und  ScHRiDDE  gefunden.  Diese  Magenschleimhautinseln  sind  meistens 
paarig  in  der  Höhe  des  Ringknorpels  in  der  Oesophagusschleimhaut 
zu  finden.  Schridde  und  Schaffer  konnten  nachweisen,  daß  die 
erste  Anlage  der  Magenschleimhautinseln  etwa  bei  einem  Embryo  von 
16  Wochen  vor  sich  geht.  Von  besonderer  Bedeutung  ist  nun,  daß 
bei  der  Entwicklung  des  Oesophagusepithels,  wie  es  nach  Schridde 
oben  schon  dargestellt  worden  ist,  zu  einer  Zeit,  da  sich  die  basal- 
ständigen  Zellen  sonst  im  ganzen  Oesophagus  in  Faserzellen  um- 
wandeln, indifi"erente  Zellen  diese  Entwicklung  nicht  mitmachen,  son- 
dern Schleimzellen  bilden,  aus  welchen  sich  allmählich  eben  die 
Schleimhautinseln  entwickeln.  Nach  der  Nomenklatur  Schriddes  ist 
hier  in  ortsgehörigen  Zellen  ein  sonst  unterwertiges  ortsfremdes  Merk- 
mal dominierend  geworden.  Er  nimmt  an,  daß  die  Zellen  des  Oeso- 
phagus zur  Zeit  der  Bildung  der  Faserzellenstruktur  zwei  Merkmale 
besitzen,  ein  Oesophagusmerkmal  und  ein  Magenmerkmal.  Ersteres 
wird  dominierend,  letzteres  als  das  ortsunterwertige  unterdrückt,  nur 
in  den  eventuell  vorhandenen  bestimmten  Gruppen  von  Zellen,  welche 
zu  den  Magenschleimhautinseln  werden,  wird  das  ortsunterwertige 
Merkmal  zum  dominierenden,  so  daß  eben  jene  entstehen;  und  zwar 
beginnt  diese  Entwicklung  in  demselben  Augenblick,  zu  dem  sich  das 
sonst  ortsdominierende  Merkmal  entwickelt  und  läuft  ihrerseits  syn- 
chron mit  der  Entwicklung  der  wirklichen  Magenschleimhaut  ab.  Diese 
lokal  atypische  Weiterentwicklung  bezeichnet  Schridde,  wie  oben 
des  genaueren  auseinander  gesetzt,  als  „Heter oplasie". 

Als  weitere  heteroplastische  Bildungen  im  Oesophagus 
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sind  die  ebenfalls  von  Sciiridde  betonten  Befunde  von  morphologisch 
und  funktionell  den  Cardiadrüsen  des  Magens  völlig  gleichenden 
Drüsen  im  unteren  Teile  des  Oesophagus  zu  erwähnen.  Die  Aus- 
führungsgänge dieser  Drüsen  münden  meist  in  das  geschichtete 
Piiasterepithel,  nur  manchmal  findet  sich  auch  in  der  Umgebung  der 
Ausmündung  eine  kleine  Zylinderepithelinsel.  Schridde  fand  diese 
Magendrüsen  in  der  Oesophagusschleimhaut  fast  regelmäßig;  infolge 
dessen  bezeichnet  er  sie  als  vererbt. 

Kurz  erwähnen  wollen  wir  seltene  Cysten  der  Speiseröhre, 
wie  eine  solche  wenige  Zentimeter  oberhalb  der  Einmündung  des 
Oesophagus  in  den  Magen,  mit  Flimmerepithel  ausgekleidet,  von  Wyss 
beschrieben  wurde.  Einen  ähnlichen  Fall  sah  Zahn  ;  hier  wies  die 
Cyste  teils  Flimmerepithel,  teils  geschichtetes  Plattenepithel  auf,  auch 
waren  kleine  Schleimdrüsen  vorhanden.  Auch  Rau  beschrieb  einen 
entsprechenden  Fall.  Schridde  stellt  diese  drei  Fälle  zusammen 
und  stellt  ihnen  unter  den  Entwicklungsanomalien  des  Oesophagus 
interessante  Befunde  von  Ribbert  gegenüber,  welcher  einmal  in 
einem  kleinen  Divertikel  der  Speiseröhre,  welches  im  groJ5en  und 
ganzen  mit  Fflasterepithel  bekleidet  war,  im  unteren  Ende  Zylinder- 
epithel mit  Becherzellen,  in  einem  anderen  Falle  an  einer  kleinen 
flachen  Grube  unterhalb  der  Bifurkation  der  Trachea  in  der  Oeso- 
phagusschleimhaut ein  Flimmerepithel  auffand.  Auch  hier  handelt  es 
sich  um  den  Magenschleimhautinseln  entsprechende,  wohl  nur  mehr 
atypische  Heteroplasie  in  Verbindung  mit  Abschnürungsvorgängen. 

Des  weiteren  sind  nun  andere  Flimmerepithelcysten  des 
Oesophagus  anzuführen,  welche  Bert  und  Fischer  in  ihrer  oben 
genannten  Arbeit  über  die  Nebenlungen  in  dem  Sinne  auffassen,  daß 
hier  abnorme  embryonale  Sprossungen  des  Vorder- 
darmes zu  einer  Differenzierung  im  Sinne  der  Tracheal- 
1  ungenau  läge  führen. 

Es  handelt  sich  hier  um  Oesophaguscysten ,  welche  außer  Flimmerepithel 
Knorpel,  eventuell  Schleimdrüsen  und  glatte  Muslciüatiu:  fühi-en.  Hierher  rechnen 
die  Autoren  von  Tresbe  und  Mohk  mitgeteilte  Fälle,  welche  die  Beschreiber  der- 
selben selbst  schon  als  Trachealabschnürungen  aus  dem  Oesophagus,  und  zwar  vor 
Sonderung  in  Oesophagus  und  Ti-achea,  also  vor  der  vierten  Woche  entstanden, 
auffassen.  Bert  und  Fischer  nehmen  hier  zudem  eine  Sprossenbüdung  der 
Lungenanlage  an  abnormer  Stelle  des  Vorderdarmes  an.  Sie  sprechen  daher  Ueber 
nicht  mit  Trebbe  und  Mohr  von  Trachealabschnüi-ungen,  sondern  betonen  mehr 
zugleich  die  Keimverlagermig.  Die  von  Zahn  beschriebene  Cyste,  welche  auiBer 
glatter  Muskiüatxu-,  traubenförmigen  Drüsengängen  und  Drüsenbläschen  geschich- 
tetes Plattenepithel  aufwies,  halten  Bert  und  Fischer  füi-  den  Schluß  der  Beweis- 
kette, und  so  stellen  sie  eine  fortlaufende  Eeihe  der  aus  dem  Oesophagus  sich  ab- 
norm entmckelnden  Lungenanlagen  auf,  von  Oesophaguscysten  mit  Flimmer-  und 
Platten  epithel  durch  reine  Flimmerepithelcysten  des  Oesophagus  und  solche  mit 
Bronchialknorpel  bis  zu  weiterdifferenzierten  echten  Nebenlungen.  Eme  Beobach- 
tung von  Kern,  nämlich  eine  Cyste  des  Oesophagus,  welche  dieser  Autor  aber  als 
von  der  Trachea  ausgehende  Abschnürung  ihres  Knorpelgehaltes  etc.  wegen  auf- 
faßte, deuten  Bert  und  Fischer  auch  in  dem  Sinne,  daß  es  sich  um  eine  im 
oberen  Teile  des  Oesophagus  gelegene  embryonale  Sprossenbüdung  des  Vorder- 
daimes  mit  der  Tendenz,  sich  in  Lungenanlagen  weiter  zu  differenzieren,  handelte. 

Fischer  und  Bert  glauben  nun  auch  noch  andere  im  Mediastmum  gelegene, 
mit  Knori^el,  glatter  Muskulatur,  Schleimdrüsen  versehene  Cysten,  wie  Fälle  von 
Virchow,  Stilling,  Hermann  und  Joel,  welche  diese  Autoren  zumeist  als  An- 
schnürungen der  Trachea  bzw  der  Bronchien  auffaßten,  in  derselben  Weise  als 
Abschnüi-ungen  des  Oesophagus  deuten  zu  können.  Nur  ist  in  diesen  Fallen  die 
Ausstülpung  in  das  Mediastinum  vor  sich  gegangen.  Die  gleiche  Genese  nehmen 
Bert  und  Fischer  auch  für  die  von  Friedreich,  Eberth,  v.  RecklinCtHausen, 
Zahn  (11  Fälle)  beschriebenen  Cysten  an,  welchen  gemeinsam  ist,  daß  sie  Flimmer- 
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epithel  aufweisen  und  sich  im  der  Vorderfliiche  der  Leber  unter  dem  Ligamentum 
Suspensorium  finden  Während  Friedueich  und  v.  Eecklinohausen  an  (4aUen- 
o-ann-sabschnüningen  gedacht  liatten,  nahm  Zahn  wegen  des  tyi^schen  Fhmmer- 
epitfiels,  welches  in  dieser  Gegend  sonst  nicht  vorkommt,  fötale  Abschnurungen 
an  ohne  deren  Charakter  weiter  definieren  zu  können. 

'  Bert  und  Fischer  legen  Sprossungen  des  unteren  Teiles  des  Vorderdarraes 
zu  einer  Zeit,  da  der  rechte  Kecessus  ])arietalis  dorsalis  noch  offen  ist,  zugi-unde. 
Einen  von  Mencke  erhobenen  Befund  von  quergestreifter  Muskulatur  in  der  Wand 
einer  Lebercyste  deuten  Bert  und  Fischer  als  Absprengung  vom  ZwerchfelJ,  da 
ia  die  abdominale  Nebenlunge  und  eventuell  die  analogen  Bildungen  Beziehungen 
zu  Störungen  der  Zwerchfellentwicklung  aufweisen.  R.  Meyer  beschreibt  auch 
eine  ])araösophageale  Cyste  „tracheoösophagealer"  Natur  als  Vorderdarmabschnürung 
beim  Neugeborenen  und  stellt  die  Literatiu'  dieser  und  verwandter  Dinge  zusammen 
fZeitschi-.  f.  Gebiirtsh.  und  Gyn.,  Bd.  71.  p.  315  u.  316). 

Erwähnt  seien  noch  kleine  Muskel  defekte  in  der  Höhe  der 
Trachealbifurkation  in  der  Oesophaguswand,  da  Ribbert  diese  als 
Grundlage  für  Traktionsdivertikel  ansieht. 

Im  Magen  sind  Gewebsmißbildungen  im  allgemeinen 
anscheinend  äußerst  selten.  Lubarsch  erwähnt,  daß  er  die 
Epithelgrenze  zwischen  Magen  und  Speiseröhre  verhältnismäßig  häufig 
unregelmäßig  fand.  Des  weiteren  erwähnt  er  angeborene  Drüsen- 
heterotopien  am  Pylorus,  die  aber  ungemein  viel  seltener  als  wie 
erworbene  seien. 

ScHRiDDE  beschrieb  nicht  seltene  Heteroplasien  in  der 
Cardiadrüsenzone.  Es  fanden  sich  hier  nämlich  kleine  Gebiete, 
in  denen  LiEBERKÜHNschen  Drüsen  ganz  analoge  Gebilde  mit  typi- 
schen Becherzellen  gelegen  sind.  Diese  Darmdrüsen  finden  sich  also 
hier  an  der  oberen  Grenze  des  Magens,  und  ganz  besonders  häufig 
ist  dasselbe  am  Pylorusteil  des  Magens  zu  finden,  wie  ich  dies  auch 


Fig.  44.  Darminseln  in  der  Magenschleimhaut  der  Cardia  fnach  J.  Schaffer). 
Das  Darmepithel  in  der  rechtsseitigen  Zeichnung  erscheint  dunkler  als  das  Magen- 
epithel. In  der  linksseitigen  Zeichnung  sind  Becherzellen  und  Darmepithelien  mit 
deutlichem  Cuticidarsaum  abgebildet.    Aus  Schridde,  1.  c. 
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bestätigen  kann.  Schridde  vergleicht  diese  den  Cardiadrüsen  im 
unteren  Oesophagus  und  betont,  daß  Heteroplasieu  in  umgekehrter 
Richtung  dort  wie  hier  nicht  vorkommen.  Auch  im  Fundusabschnitt 
kommen  solche  neugebiklete  Drüsen,  wie  zuerst  A.  Schmidt  be- 
schrieb, unter  entzündlichen  Bedingungen  LiEBERicÜHNschen  Drüsen 
entsprechend  vor.  Ganz  besonders  hat  sie  Hauser  in  der  Umgebung 
von  peptischen  Magengeschwüren  nachgewiesen.  Schridde  beschreibt 
auch  einen  besonders  typischen  einschlägigen  Fall  und  deutet  ihn 
au  diesem  Sitz  nicht  als  Heteroplasie,  sondern  als  (indirekte)  Meta- 
plasie. 

Besonders  bemerkenswert  ist  das  Vorkommen  von  Platten - 
epithel  im  Magen,  und  zwar  nicht  in  nächster  Nähe  des  Oeso- 
phagus, sondern  weiter  davon  entfernt.  Entsprechende  Bildungen 
sind  schon  von  Toldt,  Joris,  Lubarsch,  Hermann  etc.  gesehen 
worden  und  auch  ich  habe  einen  besonders  schönen  einschlägigen 
Fall  beim  Meerschweinchen  beobachtet. 

Hier  fand  sich  an  der  großen  Kiirvatui-,  etwa  in  der  Mitte  des  Magens,  eine 
etwa  1  cm  im  Durchmesser  haltende  etwa  runde  Stelle,  welche  durch  weLßgraue 
Farbe  und  Hervorragung  ins  Lumen  des  Magens  hinein,  soyne  scharfe  Absetzung 
gegen  die  übrige  Schleimhaut  deutlich  auffiel.  Es  handelt  sich  hier  um  eine  gi-oße 
vollkommen  scharf  abgesetzte  Plattenepithelinsel  mit  KeratohyaUubüdung  und 
starker  Verhornung. 

Derartige  Bildungen  sind  zum  Teil  auch  als  Atavismus  aufgefaßt 
worden,  da  Plattenepithelbefunde  bei  gewissen  Tieren  normal  sind, 

wie  besonders  Posner  be- 
tonte. Vielleicht  hängen  mit 
ihnen  die  seltenen  primären 
Cancroide  des  Magens,  welche 
beschrieben  wurden,  zusam- 
men; solche  sind  vor  allem 
von  Kaufmann,  Borst  so- 
wie Lubarsch  mitgeteilt 
worden,  und  ich  selbst  habe 
einen  aus  Zylinder-  und  Plat- 
tenepithel gemischten  Tumor 
des  Magens  unter  der  Be- 
zeichnung „Adenocancroid" 
veröifentlicht  und  ganz  neuer- 
dings noch  einen  ebensolchen 
Tumor  gesehen. 

Auch  im  Dai'inkaual 
gibt  es  nur  wenige  Arten  von 
Gewebsmißbildungen.  Den 
Processus  vermiformis 
hat  Lubarsch  systematisch 
nach  solchen  untersucht,  aber 
bei  Föten  und  Säuglingen 
epitheliale  Abnormitäten  nur  äußerst  selten  gefunden.  Er  gibt  des 
weiteren  an,  daß  er  in  recht  seltenen  Fällen  in  der  Ileocöcalgegend, 
den  Flexuren  und  im  Rectum  als  einzige  epitheliale  Anomalie  sub- 
mukös gelegene  LiEBERKÜHNSche  Krypten  auffand.  R.  Meyer  sah 
auch  schon  beim  Neugeborenen  im  Duodenum  und  des  weiteren  im 
Processus  vermiformis  zum  Teil  abgeschnürte  und  mit  eigener  Mus- 


Fig.  45.  Adenocancroid  des  Magens.  Plat- 
tenepithel mit  Intercelliüarbrücken  an  fast 
sämtlichen  Zellen.  Nach  Herxheimer,  Zieg- 
lers Beitr.,  Bd.  41. 
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kulatur  versehene  tiefgreifende  Schleimlmutdrüsen.  Neuerdings  be- 
schreibt PoiNDECKER  eiucu  Befund  heterotoper  Magenschleimhaut  im 
Dünndarm. 

Es  handelt  sich  um  die  Oberfläche  eines  Dünndarmpolypen,  welcher  von  ein- 
deutiio-er  Magenschleimhaut  übcrkleidet  wai-.  Der  Autor  betont  ausdrücklich,  daß 
es  sich  nicht  um  ein  MECKELsches  Divertikel  handelte,  auch  der  Sitz  einem  solchen 
nicht  entsprach.  Poindeckek  nimmt  einen  Kausalnexus  in  der  Weise  an,  daß  die 
heterotope  Epithelbüdung  primär  auf  entwicklungsgeschichtlicher  Basis  beruhte  und 
die  Poljq^enbildung  ebenfalls  auf  angeborene  Anlage,  wie  dies  schon  Smoler  und 
Hau^ek.  vermuteten  und  vor  allem  Carbone  und  Quensel  weiter  ausführten,  zu 
beziehen  wai-.  Poindecker  deutet  seinen  Befund  im  Sinne  der  ScHRiDDEschen 
Heteroplasie,  betont  aber,  daß  die  SCHRiDDEschc  Annahme,  daß  (außer  bei  Tu- 
moren) niu-  das  ortsunterwertige  Organmerkmal  zum  dominierenden  werden  könne, 
welches  am  kaudalwärts  gelegenen  Abschnitt  ortsdominiereud  ist,  hier  nicht  zu 
Eecht  besteht,  indem  im  Dünndai-m  unzweideutige  Magenmucosa  gefunden  ^vurde. 

Weit  häufiger  sind  entsprechende  Heterotopien  in  Meckel- 
schen  Divertikeln  gefunden  und  mit  entwicklungsgeschichtlichen 
Irrungen  in  Zusammenhang  gebracht  worden.  Das  MECKELsche  Di- 
vertikel selbst  ist  ja  auch  eine  Mißbildung,  welche  wir  als  abnorme 
Persistenz  bezeichnen  können;  dasselbe  soll  jedoch  hier  als  eigent- 
liche Mißbildung  nicht  behandelt  werden.  Mit  ihm  verbunden  finden 
sich  aber  in  einer  Reihe  von  Fällen  Gewebsmißbildungen. 

Salzer  glaubte  hier  Cai-diadi-üsen,  Lbxer  und  Ziegenbeck  Pylorusdrüsen 
gesehen  zu  haben,  Befunde,  welche  Tschiknawerow  nicht  für  eindeutig  erklärt; 
doch  sind  entsprechende  später  wieder  erhoben  worden.  Auch  im  Nabelbereich 
wiu-den  Magen schleimhautinseln  von  Negroni,  Minelli  und  Strada  gefunden 
und  auf  mechanische  Verlagerungen,  d.  h.  auf  fötale  Adhäsion  von  Magendiver- 
tikeln  in  der  Nabelgegend  (so  von  Tillmanns  und  ßosER),  zum  größten  Teil  aber 
als  Magenschleimhautbefunde  in  Besten  des  Ductus  omphalomesentericus,  die  also  mit 
dem  MECKELschen  Divertikel  identisch  sind,  gedeutet,  so  von  Küstner,  Till- 

MANNS  und  KOLACZEK. 

Des  weiteren  wurde  in  MECKELschen  Divertikeln  Pan- 
kreasparenchym  gefunden,  wovon  unten  bei  der  Besprechung 
der  Nebenpankreasse  noch  kurz  die  Rede  sein  soll.  Schridde  er- 
wähnt, auch  typische  BRUNNERsche  Drüsen  in  einem  Divertikel  des 
Duodenum  gesehen  zu  haben.  Ein  Lipom  eines  MECKELschen  Di- 
vertikels beschrieb  Mace  de  Lepignay,  Sarkome  dieses  Rost, 
Kotzenberg,  Tschiknamerow  etc.;  Nabeltumoren  stellten  Mintz, 
HoLLAENDERSKY,  Pernice,  Kolowski,  Herzenberg  (zitiert  nach 
R.  Meyer)  zusammen,  ganz  neuerdings  beschrieb  Michin  ein  Col- 
loidcarcinom  aus  der  Gegend  des  Nabels,  das  er  von  Resten  des 
Ductus  omphalo-mesentericus  ableitet. 

Eine  besondere  Literatur  haben  einmal  die  sogenannten  kleinen 
Dünndarm carcinome  auch  als  Carcinoide  bezeichnet,  anderer- 
seits die  ihnen  fast  ganz  analogen  Bildungen  des  Processus 
vermiformis  gezeitigt.  Auf  dieselben  lenkte  zuerst  besonders  Obern- 
dorfer, welcher  6  Fälle  beschrieb,  die  Aufmerksamkeit.  Neue  ein- 
gehende Studien  stammen  z.  B.  von  Burckhardt.  Oberndorfer 
deutet  die  Gebilde  als  „carcinoide  Mißbildungen",  Marchand  faßte 
sie  als  zum  Ductus  omphalo-mesentericus  gehörig  oder  ähnlich  abge- 
schnürte Drüseuschleimhaut,  Heller  als  verirrte  Pankreasläppcheu 
auf.  Auch  ToENNiESSEN,  Goetjes,  Borst,  Sitten  und  Voeckler 
(zit.  nach  Burckhardt)  halten  die  Tumoren  für  gutartige  epitheliale 
Wuchei-ungen.  Aehnlich  Aschoff.  Andere  Autoren  treten  mehr 
für  die  Carcinomnatur  ein,  so  Bormann,  der  sie  den  Basalzellen- 
carcinomen   zurechnend,   von  versprengten  Epithelkeimen  ableitet, 

Sch  walbe,  Morphologie  d.  Mißbildungen.    III,  Anli. 
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Verse,  welcher  9  Fälle  mitteilt  und  sie  als  echte  Carcinome  auffaßt. 
BuRCKiiARDT  beschreibt  auch  in  2  Arbeiten  eine  größere  Reihe  von 
Fällen;  alle  Tumoren  haben  im  großen  und  ganzen  denselben  histo- 
logischen Bau,  welcher  durchaus  an  Carcinom  erinnert.  Auch  er  faßt 
die  Tumoren  wiederum  als  Carcinome  auf  und  vergleicht  sie  den 
KROMPECHERSchen  Basalzellencarcinomen. 

Immerhin  ist  nach  allen  Zusammenstellungen  auffallend,  daß 
diese  Dünndarmtumoren  im  großen  ganzen  ein  durch- 
aus gutartiges  Verhalten  zeigen,  und  dies,  obwohl  manche  Au- 
toren ein  infiltrierendes  Wachstum  der  Tumoren  annahmen,  so  Verse 
in  %  seiner  Fälle,  Burckhardt  in  sämtlichen,  Salytkow  in  der 
Hälfte  seiner  Fälle  (s.  aber  unten).  So  sind  Metastasen  höchst  selten, 
aber  doch,  so  von  0.  Meyer,  Verse  und  von  B.  Schmidt  (Evstra- 
topf)  in  nur  mikroskopischer  Größe  von  Marckwald  und  Burck- 
hardt gesehen  worden.  Burckhardt  beschreibt  einen  Uebergangs- 
fall  zwischen  diesen  „kleinen"  und  den  gewöhnlichen  Dünndarm- 
carcinomen. 

Entsprechende  Bildungen  sind  im  Appendix  bekannt.  Hier 
finden  sich  größere  Beschreibungen  und  Zusammenstellungen  in  den 
Arbeiten  von  Landau,  Grünbaum,  Verse,  Isaac  und  Lecomte 
(zitiert  nach  Burckhardt),  v.  Gaza,  Winkler,  Rogg  usw.,  sowie 
neuerdings  von  Hanser.  Auch  Burckhardt  beschreibt  eigene  Fälle 
und  betont  die  vollständige  Analogie  mit  den  Dünndarmtumoren. 
Hier  ist  nun  eine  scharfe  Fehde  entsprungen,  weil  im  Gegensatz  zur 
Auffassung  der  pathologischen  Anatomen  Milner  (und  ähnlich  Neuge- 
bauer) die  Ansicht  vertrat,  daß  es  sich  um  entzündliche  Endothel- 
wucherungen  handelte,  während  mit  vollem  Recht  zahlreiche  Erwide- 
rungen, unter  denen  ich  nur  diejenige  Marchands,  Dietrichs  etc. 
erwähne,  für  die  epitheliale  Natur  der  Zellen  und  die  Carcinom- 
natur  derselben  eintraten;  das  erstere  kann  ich  auch  durchaus  be- 
stätigen. 

In  3  Fällen  fanden  wir  am  untersten  Ende  von  wegen  Appendicitis  exstir- 
pierten  Wui-mfortsätzen  —  wie  überhaupt  das  auffallend  hcäufige  Zusammentreffen 
dieser  Bildungen  mit  Appendicitiden  bemerkenswert  ist  —  stecknadelkopfgroße  und 
etwas  größere  Knötchen  mehrfach  von  gelblicher  Farbe,  welche  den  sogenannten 
Carcinoiden  Oberndorfers  entsprachen.  Mit  aller  Bestimmtheit  handelte  es  sich 
hier  um  Epithel.  Morphologisch  bestand  auch  durchaus  der  Eindi-uck  eines  Car- 
cinoms. 

In  allen  3  Fällen  aber  lagen  Zufälligkeitsbefunde  ohne  infiltne- 
rendes  Wachstum  vor  und  trotz  des  morphologischen  Bildes  halte  ich 
es  mit  Oberndorfer  und  anderen  Autoren  noch  keineswegs  für 
sicher,  ob  es  sich  bei  diesen  Bildungen  des  Dünndarmes  und  des 
Processus  vermiformis  um  echte  Tumoren  oder  um  epitheliale  Hetero- 
topien,  etwa  im  Sinne  der  ALBRECHTschen  Choristome  handelt, 
welche  nur  in  seltenen  Fällen  zu  echten  malignen  Tumoren  aus- 
w  cich  s  6  n 

Ich  habe  diese  Bildungen  hier  deswegen  erwähnt  —  ohne  auf  die 
sehr  ausgedehnte  Literatur  irgendwie  ausführlicher  einzugehen  — 
weil  sie  einerseits  doch  zu  Epithelheterotopien  Beziehungen  haben 
und  weil  sie  andererseits  neuerdings  von  Saltykow  als  Pankreas- 
anlagen  gedeutet  werden,  in  welchem  Falle  sie  ja  sicher  zu  den  ent- 
wicklungsgeschichtlich bedingten  Anomalien  gehörten.  In  diesem 
Sinne  soll  noch  unten  von  ihnen  die  Rede  sein. 
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Erwähnt  sei  noch  ein  Befund  von  Münter,  welcher  einen  Rec- 
tumpolypen  beschrieb,  der  an  seiner  Oberfläche  teils  Zyiinder- 
teils  Plattenepithel  aufwies. 

MÜNTER  ist  in  diesem  wie  in  anderen  Fällen  ein  eifriger  Vertreter  der  rneta- 
pkstischen  Erkliü-nng  und  betont  besonders  die  Ueberj'ünge.  Des  weiteren  fand 
er  bei  eitriger  Entzündung  des  Dicltdarms  4 — 5  cm  oberualb  des  Sphincter  Platten- 
epithel  sowie  solches  bei  einem  malignen  Adenom  des  Eectum.  In  allen  diesen 
Fällen  erscheint  mir  Wucherung  vom  Plattenepithel  der  Umgebung  aus  keineswegs 
ausgeschlossen. 

Plattenepithelf ührende  Carcinonae  des  Magendarm- 
kanals sind  extrem  selten.  Ich  habe  ein  solches  im  Coecum  be- 
schrieben, und  zwar  ein  Adenocaucroid ;  ein  Cancroid  des  Mastdarmes 
ist  von  Böhm  mitgeteilt  worden,  in  welchem  aber  ein  Einwachsen 
des  Plattenepithels  vom  Anus  aus  angenommen  wurde.  Neuerdings 
wurde  noch  ein  Plattenepithelcarcinom  des  Rectum  von  Plagnieux  und 
von  Probst  ein  Adenocaucroid  des  Colon  sigmoideum  beschrieben. 

Im  Pankreas  selbst  sind  Gewebsmißbildungen  selten, 
höchstens  wäre  hierher  ein  Teil  der  Pankreascysten  zu  rechnen. 
Einen  aus  lauter  Cysten,  zum  Teil  mit  papillären  Wucherungen  be- 
stehenden Tumor,  der  auf  einen  ausgeschalteten  Keim  bezogen  wird, 
beschreibt  z.  B.  Roman. 

Einen  eigenartigen  Befund  will  ich  hier  noch  erwähnen.  Wir 
fanden  nämlich  in  einem  Pankreas,  welches  besondere  Veränderungen 
sonst  nicht  aufwies,  in  einem  mittelgroßen  Ausführungsgang  in  das 
Zylinderepithel  eingesetzt,  an  drei  benachbarten  Stellen  kleine  mehr 
oder  weniger  runde,  leicht  in  das  Innere  vorragende  Inseln  von 
typischem  Plattenepithel.  lieber  derartige,  vielleicht  auch 
zur  Heteroplasie  zu  rechnende  Anomalien  habe  ich  sonst  in  der  Lite- 
ratur nichts  auffinden  können.  Es  ist  jedoch  nicht  ausgeschlossen, 
daß  derartige  Befunde  als  Grundlage  der  allerdings  extrem  seltenen, 
auch  im  Pankreas  vorhandenen  Plattenepithelcarcinome  angenommen 
werden  können.  In  der  Literatur  fand  ich  von  Cancroiden  des  Pan- 
kreas nur  eines  in  einer  kurzen  Demonstration  Israels  erwähnt,  und 
vor  allem  ein  solches  von  Lewisohn  beschrieben.  Des  weiteren  habe 
ich  ein  Adenocancroid  dieses  Organes  mitgeteilt. 

Von  größerer  Bedeutung  und  in  der  widersprechendsten  Weise 
erklärt  sind  die  nicht  seltenen  sogenannten  Nebenpank reasse, 
d.  h.  Pankreasformationen  unabhängig  vom  eigentlichen  Pankreas. 
Solche  finden  sich  durch  alle  Uebergänge  von  nur  mehr  vom  Pan- 
kreas gesonderten  Bildungen,  wie  sie  schon  Hyrtl  beobachtete^  mit 
gemeinsamen  oder  gesonderten  Ausführungsgängen  (Engel,  Zucker- 
kandl)  bis  zu  ganz  getrennt  gelegenen  Nebenpankreassen  (besonders 
seit  Zenker  bekannt),  vor  allem  am  benachbarten  Duodenum.  Solche 
finden  sich  aber  auch  weiter  entfernt,  so  im  Bereiche  des  ganzen  Duo- 
denums oder  weiter  unten  im  Dünndarm,  wo  Reitmann  kaum  10  cm 
oberhalb  der  BAUHiNschen  Klappe  ein  Nebenpankreas  fand,  wie 
ähnliches  auch  beim  Hund  und  der  Ratte  bekannt  ist,  und  andererseits 
besonders  auch  am  Magen. 

Hier  fand  Thorel  von  seinen  7  Nebeupanlo-eassen  3.  Er  wie  Gegenbaür 
und  GlIjVSKy  fanden  das  Nebenpanki-eas  im  Magen  in  der  Höhe  des  Pylorus, 
Klob  und  Wagner  solche  mehr  in  der  Mitte  des  Magens,  auch  Sckrldde  eines 
6 — 7  cm  vom  Pylorus  entfernt.  Sehl-  interessant  ist  auch  noch,  daß  die  Magen^ 
Schleimhaut  in  diesem  Falle  Schbiddes  über  der  in  der  Tiefe  gelegeneu  Pankreas- 

16* 


244 


Kapitel  II. 


anläge  tiil)ulüse  DrÜHon  mit  Beclict-  iiiul  Zyliiulerzellen  mit  (leutlichem  (Juticnlar- 
Biuiin  il.  Ii.  Düiiiularmsfliluiiuhaiitchariikter  aui'wicH.  Sciiiuddk  meint  daher, 
ilati  letztere  und  das  NehenpankreaB  in  genetischem  Zusammenhang  stehen.  Als 
Sitz  ist  auch  noch  das  Mesenterium  (1  Fall  von  TnoRici.j  zu  erwähnen.  Des 
weiteren  sind  akzessorische  Pankreasläi)pchen  häufiger  in  Darmdivertikeln  gefunden 
worden.  AiiiuiECirr  und  Arzt  stellen  die  Fälle  aus  der  Literatur  zusammen,  und 
zwar  diejenigen  von  SciiiiLTZE,  Zenker,  Neumann,  Nauwerck,  ScmRMER,  Brun- 
ner E.  Albrecht,  Merkel  und  Hülst.  Neumann,  Nauwerck,  Brunner  und 
Hülst  hielten  schon  ihre  Bildungen  nicht  für  echte  MECKELsche  Divertikel,^  und 
Albrecht  und  Arzt  glauben,  daß  dies  auch  in  den  oben  zitierten  anderen  Fällen 
nicht  mit  Sicherheit  beweisbar  sei,  hingegen  traten  sie  für  ihren  eigenen  Fall  den 
Beweis  an,  daß  es  sich  hier  um  ein  echtes  MECKELsches  Divertikel  handelte.  In 


«sVa*  »  '  »*i  Vflo  »Ai»»  ^e-^« 


S  ^^'4is\"^  ^«fn**»^  ^":i^^§ 


Fig.  46.  Pankreasanlage  in  der  Magenwand.  Innerhalb  des  Pankreasparen- 
chyms  befinden  sich  Abschnitte  von  ßRUNNERschen  Drüsen.   Aus  Schridde,  1.  c. 


einem  TeU  der  anderen  FäUe  mag  eine  erst  diu-ch  die  Pankreasanlage  bedingte 
Divertikelbildung  vorgelegen  haben,  wie  dies  Nauwerck,  m  dessen  Fall  neben 
dem  Pankreasdivertikel  noch  ein  echtes  MECKELsches  Divertikel  bestand  Glinsky 
und  ähnlich  auch  Hülst  annahmen.  Erwähnenswert  ist  auch  noch,  daß  Wright 
Pankreasgewebe  in  einer  Nabelüstel  fand. 

Die  Nebenpankreasse  kommen  teils  ohne  Zellinseln,  teils  aber 
auch  als  vollständig  ausgebildete  Pankreasläppchen  mit 
LANGERHANSschen  Zellinseln,  wie  ich  dies  auch  in  einem 
Falle  sah  vor.  In  der  Regel  weisen  sie  einen  oder  mehrere  Aus- 
führungsg'äuge  auf.  Feine  Unterschiede  gegenüber  dem  Bau  des 
echten  Pankreas,  besonders  ein  Zurücktreten  des  spezifischen  Drusen- 
parenchyms  und  ein  Hervortreten  des  mehr  indifferenten  Kanal- 
systems deutet  RiBBERT  als  Rückbildung  unter  Einfluß  der  verän- 
derten Lokalität,  während  Thorel  hier  wohl  exakter  von  einer  von 
Anfang  mit  der  Verlagerung  eingetretenen  Störung  des  Entwicklungs- 
ganges spricht.    Was  die  feinere  Lage  des  Nebeupankreas  in  der 
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Magen-  bzw.  Darmwaud  betrifft,  so  handelt  es  sich  meist  um  die 
Submucosa,  doch  kann  auch  eine  Durchsetzung  der  Muskulatur  statt- 
finden. Im  Falle  Glinskys  lag  dasselbe  ausschließlich  in  der  inneren 
Ringrauskulatur,  in  einem  Falle  Thorels  zwischen  den  beiden  Muskel- 
schichten des  Darmes,  und  bei  Zenker  und  Klob  vorzugsweise 
zwischen  Muskulatur  und  Serosa.  Als  Unikum  sei  noch  ein  Befund 
von  CoRüUA  erwähnt,  bei  welchem  in  einem  Nebenpankreas  cystische 
Entartungen  auftraten. 

Auch  kommen  mehrere  Nebenpankreasse  zusammen  vor, 
wie  Katsurada  einmal  2,  einmal  3  Nebenpankreasse  sah  (ersteres 
auch  Zenker  sowie  Thorel,  ich  habe  auch  dergleichen  in  einem 
Falle  beobachtet). 

Der  genannte  japanische  Autor  gibt  ancii  an,  in  Japan  unter  329  Selctionen 
6  Nebenpanki-easse  gesehen  zu  haben,  was  für  eine  Bevorzugung  gewisser  Gegenden 
spricht.    Eeitmann  schätzte  1905  die  Zahl  der  veröffenthchten  Fälle  auf  etwa  40. 

In  einem  interessanten  Fall,  welcher  noch  genauer  mitgeteilt 
werden  soll,  glaube  ich  ein  ausgedehntes  Carcinom  des  Dünn- 
darmes von  einem  derartigen  Pankreaskeim  ableiten 
zu  können. 

Wichtig  ist  noch,  daß  in  manchen  Fällen  durch  die  Pankreas- 
läppchen  die  Pylorusmuskulatur  selbst  hypertrophisch 
und  von  ersteren  völlig  durchsetzt  erschien,  so  daß  man  hieran  zur 
Erklärung  mancher  Fälle  von  Pylorushypertrophie  ge- 
dacht hat.  Des  weiteren  finden  sich  mit  den  akzessorischen  Pankreas- 
teilen  zusammen  auch  überhaupt  myomatöse  Neubildungen, 
worauf  Cohen  schon  hinwies  und  in  welchem  Sinne  Thorel  auch  die 
Fälle  von  Quensel  und  Carbone  deutet.  Es  ist  dies  nicht  nur  im 
Magen  für  die  eben  erwähnte  Pylorushypertrophie  von  Interesse,  son- 
dern auch  für  sogenannte  Adenomyome  des  Dünndarmes,  wie  wir 
gleich  unten  sehen  werden. 

Während  nun  zur  Erklärung  dieser  akzessorischen  Bauchspeichel- 
drüsen die  ältere  Literatur  eine  Versprengung  von  Pankreaskeimen 
annahm,  wobei  Zuckerkandl  und  Reitmann  für  die  Fälle,  in  wel- 
chen sich  die  Drüsensubstanz  in  der  Darmmuscularis  selbst  vorfindet, 
annehmen  zu  müssen  glaubten,  daß  die  Anlage  der  akzessorischen 
Drüsen  erst  nach  Anlegung  der  Muscularis  im  Sinne  der  Cohnheim- 
schen  Keimverlagerung  eingetreten  sei,  gewann  eine  neuere  Vor- 
stellung seit  den  Darlegungen  Albrechts  die  Oberhand.  Dieser 
nimmt  an,  daß  in  einem  frühen  Stadium  die  ganze  Darmanlage, 
wenigstens  zwischen  Pylorus  des  Magens  und  Ductus 
omphalo-mesentericus,  die  Fähigkeit  besitzt,  im  An- 
schluß an  Dehiszenzen  der  Wand  mit  Gefäß neubildung 
Pankreas  an  beliebigen  Stellen  zu  bilden.  In  seltenen 
Fällen  tritt  dies  dann  auch  ein.  Es  handelt  sich  hier  also  um  ein 
exquisites  Beispiel  der  „Heteroplasie".  Albrecht  und  Arzt 
schließen  sich  dieser  Erklärung  an.  Diese  Heteroplasie  kann  natür- 
lich auch  zugleich  mit  einer  anderen  Mißbildung  im  Sinne  eines  Diver- 
tikels eintreten,  so  daß  man  jetzt  von  Pankreasdivertikeln  reden  kann, 
und  in  sehr  seltenen  Fällen  hat  sie  auch  in  echten  MscKELschen 
Divertikeln  statt.  In  diesem  Sinne  deuten  Albrecht  und  Arzt  von 
ihnen,  wie  zuvor  schon  von  Nauwerck  gefundene  Bilder,  welche  auf 
einen  allmählichen  Uebergang  zwischen  aus  LiEBERKÜHNschen  Krypten 
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entstandenen  adenomatösen  Drüsenschläuclien  und  pankreatischeu 
Läppchen  liinwiesen.  R.  Meyer  fand  lieteioplastische  Pankreasan- 
higen  schon  bei  einem  20  mm  langen  Embryo. 

Diese  Nebenpankreasbefunde  sind  nun  aber  auch,  wie  schon  oben 
angedeutet,  in  Zusammenhang  mit  den  besprochenen  Carcinoiden,  den 
kleinen  Dühudarmtumoren,  gebracht  worden.  Und  auch  die  oben 
erw.ähuten  Adenomyome,  welche  ja  den  versprengten  Nebenpankreassen 
nahe  zu  stehen  scheinen,  sind  in  diese  Gruppe  einzufügen.  Während 
nun  auch  Oberndorfer  diese  Dinge  zusammenfaßte,  eine  Auffas- 
sung, die,  wie  oben  erwähnt,  für  die  Dünndarmtumoren  von  anderen 
Autoren  wie  Verse  und  Burckhardt  entschieden  bestritten,  von 
Heller  und  Albrecht  allerdings  unterstützt  wurde,  ist  neuerdings 
Saltykow  an  der  Hand  genauerer  Untersuchung  von  6  sogenannten 
carcinoiden  Tumoren  und  4  sogenannten  Adenomyomen  des  Darmes 
entschieden  für  die  einheitliche  Erklärung  eingetreten. 

Er  gibt  an,  in  einem  Adenomyom  eine  typische  LAKGEBHANSsehe  Zellinsel  ge- 
funden zu  haben  und  besonders  glaubt  er  die  Zellen  der  carcinoiden  Dünndann- 
tumoren größtenteils  als  solche  von  Bildungen  ähnlich  den  LANGERHANSschen 
Zellinseln  auffassen  zu  können.  Die  anscheinend  infiltrative  Ausbreitung  dieser 
Tumoren  soll  auf  einer  Vermischung  der  Pankreaszellen  mit  den  Darmwandele- 
menten insbesondere  der  Muskulatur  beruhen.  Werden  derartige  Bildungen  malign, 
so  könnten  sich  auch  die  seltenen  Metastasen  erklären. 

So  zieht  Saltykow  den  Schluß,  daß  die  Adenomyome,  das  Neben- 
pankreas  und  die  carcinoiden  Tumoren  aus  versprengten  Pankreas- 
keimen,  bzw.  aus  überzähligen  Pankreasanlagen  entstehen.  „Niu' 
hat  in  diesem  Falle  (sc.  carcinoide  Tumoren)  der  Panki-easkeim  ausschließlich  die 
Fähigkeit,  Inselgewebe  zu  produzieren,  während  er  bei  den  Adenomyomen  meist 
niu-  Ausführungsgänge  und  beim  Nebenpankreas  entweder  außerdem  noch  acinöses 
Gewebe  oder  auch  Inseln  entstehen  läßt." 

In  der  Diskussion  erhoben  M.  B.  Schmidt,  Oberndorfer,  0. 
Meyer  und  Verse  Einwendungen  gegen  diese  Auffassung  Salty- 
Kows.  Eine  einheitliche  Deutung  dieser  interessanten  Bildungen  ist 
also  zurzeit  noch  nicht  zu  geben,  eine  Rückdatierung  aller  dieser  aber 
auf  embryonale  Irrungen  der  einen  oder  anderen  Art  ist  sehr  wahr- 
scheinlich. 

In  der  Leber  haben  wir  zu  den  Hamartomen  zu  rechnende  ge- 
schwulstartige Bildungen  recht  häufig,  einmal  in  Gestalt  der  Gaver- 
nome,  andererseits  als  sogenannte  Fibrome,  beides  Bildungen, 
welche  auch  Albrecht  bei  seinen  ersten  Darlegungen  schon  als  tj- 
pische  Beispiele  seiner  Hamartome  anführt. 

Die  Cavernome  sind  schon  von  Ziegler  als  Gewebsmiß- 
bildung  bezeichnet  und  insbesondere  in  einer  Arbeit  von  Schmieden 
unter  der  Leitung  Orths  als  Hemmuugsbildungen  den  Haut- 
naevi  an  die  Seite  gestellt  worden.  Zunächst  können  sich  noch 
Leberzellbalken  in  dem  Cavernom  befinden,  welche  später  durch 
Druck  meist  zugrunde  gehen.  Auf  die  histologischen  Einzelheiten, 
ebenso  wie  auf  die  eventuelle  spätere  fibrös-elastische  Entartung  der 
Kapillaren  und  somit  des  ganzen  Knötchens,  ist  hier  nicht  der  Ort, 
genauer  einzugehen.  Auf  die  ungeheure  Häufigkeit  dieser  Bildungen, 
übrigens  auch  bei  Tieren,  weist  schon  Schmieden  mit  Recht  hm. 

Des  weiteren  finden  sich  in  der  Leber  sehr  häufig  ein  oder 
mehrere  Stecknadelkopf-  bis  erbsengroße  Knötchen  von  grauer 
Farbe,  welche  mikroskopisch  derbes  Bindegewebe  mit  einem 
durchflechtenden  Kanalsystem  von  Gallengängen  aut- 
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weisen ;  sie  liegen  subkapsulär.  Hier  hat  nnn  Albrecht  auf  eine 
typische  Anordnung  der  Gallengänge  hingewiesen;  sie  sind  nämlich 
netzförmig  tubulös  geordnet,  ähnlich  der  Anordnung  der  Leberzellen 
im  Acinus,  nur  daß  es  sich  hier  eben  nicht  um  Leberzellen,  sondern 
um  Gallengänge  handelt  und  dazwischen  das  Bindegewebe  vermehrt  ist 
und  nur  wenige  Kapillaren  aufweist.  Besonders  beschrieben  hat  diese 
Bildungen  Genewein,  ein  Schüler  Albreohts.  Sogar  eine  rudimen- 
täre Einteilung  in  Acini  hat  er  in  zwei  Fällen  an  etwas  größeren  der- 
artigen Tumoren  insofern  nachweisen  können,  als  sich  Zwickel  von 
Bindegewebe  fanden,  in  welchen,  wie  im  intraacinösen  Bindegewebe 
der  Leber,  Pfortader,  Arteria  hepatica  und  Gallengang  zusammen  ver- 
liefen. Daß  keine  Galle  in  diesen  Bildungen  sezerniert  wird,  ist  kein 
prinzipieller  Unterschied,  wie  Genewein  betont,  da  trotz  des  entwick- 
lungsgeschichtlichen Zusammenhanges  derselbe  Unterschied  zwischen 
Parenchym  und  Gallengangszellen  besteht.  In  der  Peripherie  stehen 
die  Gallengänge  dieser  tumorartigen  Gebilde  mit  den  in  dem  anstoßen- 
den Bindegewebe  verlaufenden  Gallengängen  in  Verbindung.  Auch 
münden  die  Gallengänge  der  Tumoren  vielfach  in  die  in  den  genannten 
Zwickeln  verlaufenden  etwas  größeren  Gallengänge.  Das  Binde- 
gewebe ist  im  Zentrum  der  Knötchen  meist  kernärmer  und  an  Masse 
gegenüber  den  Kanälchen  überwiegend.  Albrecht,  wie  sein  Schüler 
Genewein  bezeichnen  diese  Bildungen  als  Hamartoma  fibro- 
canaliculare. 

Schmieden,  Klob,  Simmonds  hatten  bei  diesen  Bildungen  schon 
Entwicklungsstörungen,  ein  Hervorgehen  aus  unverbrauchten  Teilen 
der  Leberanlage  angenommen.  Engelhardt  hatte  ein  derartiges 
Leber „adenom"  zugleich  mit  einer  Lebermißbildung  —  Fehlen  des 
Lobus  quadratus  —  bei  einem  23-jährigen  Manne  gesehen.  Solche 
Bildungen  sind  häufig  auch  angeboren  und  finden  sich  auch  oft  bei 
jugendhchen  Individuen. 

Eine  Leber  mit  durchgehender  Wucherung  der  kleinen 
Gallenkanälchen  bildet  R.  Meyer  bei  einem  neugeborenen  Anen- 
cephalus  ab.  Meyer  gibt  an,  daß  sich  solches  nur  bei  Mißbildungen, 
und  zwar  gleichzeitig  an  mehreren  Organen  (Nieren,  Leber,  Schild- 
drüse) finde.  Ich  kann  mich  entsinnen,  als  Assistent  von  Weigert 
eine  Leber  mit  ganz  entsprechender  diffuser  Veränderung  untersucht 
zu  haben,  die  wir  damals  als  Mißbildung,  wahrscheinlich  auf  syphi- 
litischer Grundlage,  ansprachen. 

Ein  eigenartiges  Hamartom  der  Leber  teilte  ein  anderer  Schüler 
Albrechts,  Hommerich  mit.  Hier  bestand  in  der  Leber  eines  iVj- 
jährigen  Mädchens  eine  haselnußgroße  Geschwulst,  welche  sämtliche 
Elemente  der  fötalen  Leber  aufwies.  Es  lag  ein  Persistieren  fötaler 
Blutbildungselemente  in  umschriebenen  Bezirken  mit  fortdauernder 
intensiver  Blutneubildung  vor.  Um  eine  Anämie  oder  dergleichen 
konnte  es  sich,  da  alle  anderen  Organe  frei  waren,  nicht  handeln. 
Da  hier  eine  normale  Anordnung  der  Leberzellen  vorlag,  spricht 
Hommerich  von  einem  Hamartom,  und  zwar  von  einem  Hamar- 
toma haematoplasticum.  Er  will  dabei  den  Begriff  der  Ham- 
artome  derart  erweitern,  daß  unter  Umständen  das  abnorme  Vor- 
wiegen einer  Gewebskomponente  auch  durch  die  Persistenz  einer 
fötalen  Gewebsart  gegeben  sein  kann.  Von  einfacher  abnormer  Per- 
sistenz oder  dergleichen  soll  sich  der  Befund  durch  den  charakte- 
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ristischen  normalen  Zellverband  des  Organes  unterscheiden ,  sowie 
dadurch,  daß  es  sich  hier  um  einen  integrierenden  Bestandteil  dieses, 
nicht  um  einen  separierten  Gewebskomplex  handelt. 

Aberrierende  Galle ngänge  kommen  in  der  Leberkapsel 
nicht  selten  vor.  In  größerem  Maßstabe  sind  sie  z.  B.  von  Walker 
Hall  beschrieben  worden;  auch  können  sich  woiil  aus  ihnen  Cysten 
bilden,  wie  ich  dies  auch  in  einem  Falle  mit  Wahrscheinlichkeit  an- 
nehmen konnte.  Eine  Abschnürung  vom  Ductus  hepaticus  sah  R. 
Meyer  bei  einem  zweimonatlichen  Fötus.  Ein  Adenomyofibrom  des 
Ductus  choledochus  beschrieb  Vollmer. 

Leberaberrationen  sind  von  Moser,  Kuss,  Lefas,  Mou- 
CHOTTE  et  Kuss,  Wood  und  bei  einem  Frosche  von  Gerhartz  be- 
schrieben worden.  Kuss  hält  die  akzessorischen  Leberläppchen  für 
persistierende  perivasale  aberrierende  Bildungen.  Auch  E.  Wagner 
beschrieb  schon  bei  zwei  Neugeborenen  kleine  Nebenlebern  im  Liga- 
mentum Suspensorium. 

Kurz  erwähnt  seien  noch  Beobachtungen ,  wie  sie  von  Baum- 
garten —  auch  ein  von  Baumgarten  in  diesem  Sinne  gedeuteter 
Fall  von  Cruveilhier  gehört  hierher  —  Niro,  Masuda  und  Ben- 
QUE  veröffentlicht  wurden.  Hier  handelte  es  sich  um  eine  Per- 
sistenz der  Vena  umbilicalis,  und  zwar  um  eine  totale,  zu- 
sammen mit  einem  im  Sinne  des  Morbus  Banti  imponierenden  Sym- 
ptomenkomplex. Es  liegen  auch  Veränderungen  der  Leber  vor,  die 
ursprünglich  wohl  im  Sinne  der  Hypoplasie  zu  deuten  waren,  infolge 
der  zirkulatorischen  Störungen  aber  ein-  nicht  mehr  reines  Bild  auf- 
wiesen. Im  Fall  Benques  bestanden  gleichzeitig  Kryptorchismus, 
Hypoplasie  der  Hoden,  Nierenmißbildungen,  Hypoplasie  des  Processus 
vermiformis,  der  DarmfoUikel,  sowie  ein  kleines  Papillom  der  Gallen- 
blase als  Zeichen  weiterer  Mißbildungen  etc. 

Unter  den  primären  Carcinomen  der  Leber,  welche  ja  be- 
kanntlich zumeist  mit  Lebercirrhose  zusammen  gefunden  werden, 
scheinen  solche  Fälle,  bei  denen  letzteres  nicht  der  Fall,  bemerkens- 
wert. In  einem  meiner  Fälle,  bei  dem  das  Carcinom  noch  in  einem 
sehr  frühen  Stadium  —  es  war  kaum  erbsengroß  —  überrascht 
wurde,  hatte  dasselbe  deutliche  Beziehungen  zu  einem  kleinen  Knot- 
ehen, welches  ganz  dem  oben  beschriebenen  Fibroma  fibro-canaliculare 
entsprach.  Es  konnte  also  hier  mit  ziemlicher  Sicherheit  ein  Gallen- 
gangscarcinom,  und  zwar  ein  solches,  welches  sich  von  einer  Miß- 
bildung ableitete,  angenommen  werdcA.  Es  läßt  dieser  interessante 
Fall  vielleicht  auch  Rückschlüsse  auf  andere  Fälle  primären  Leber- 
carcinoms,  besonders  solche  ohne  Cirrhose,  zu. 

In  der  UallenMase  sind  Carcinome  mit  heterotopem 
Epithel  relativ  sehr  häufig.  Solche  sind  vor  allem  von  Weber 
Rhein,  Nehrkorn,  Mönckeberg,  Ohloff,  Pollack,  Deetz  und 
Speese  (4  Fälle)  mitgeteilt  worden.  Auch  v.  Hansemann  gibt  eine 
entsprechende  Abbildung,  und  auch  Schridde  erwähnt  em  Cancroid 
der  Gallenblase.  Auch  ich  beschrieb  einen  Fall  ausfuhrlichei-.  Zu- 
weilen findet  man  A  d  e  n  0  c a n  c  r  0  i  d  e ,  wie  Mönckeberg  und  Deetz 
solche  sahen.  Ueber  Plattenepithelbefunde  in  Carcinomen  der  Gallen- 
blase berichtet  auch  neuerdings  Simmonds.  Wenn  er  meint,  clais 
solche  in  der  Gallenblase  doch  häufiger  zu  sein  scheinen,  als  aus  den 
von  mir  seinerzeit  zusammengestellten  Fällen  (13)  hervorging,  so  kann 
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ich  ihm  nur  vollständig  beistimmen,  da  ich  seitdem  selbst  3  ein- 
schlcägige  Fälle  der  Gallenblase  beobachten  konnte.  Unter  diesen  ist 
einer  insofern  von  Interesse,  als  das  Cancroid  nicht  in  der  Gallen- 
blase saß,  wie  in  allen  anderen  Fällen,  sondern  vom  Ductus  chole- 
d  0  c  h  u  s  '  a  u  s  g  i  n  g ,  wo  Cancroide  noch  nicht  mitgeteilt  worden  zu 
sein  scheinen. 

Diesen  relativ  häufigen  Befunden  von  Faserepithel  in  Tumoren 
der  Gallenblase  steht  nun  auffallenderweise  ein  fast  nie  beobachtetes 
Auffinden  von  Plattenepithelinseln  der  normalen  oder  entzündeten 
Gallenblase  gegenüber. 

Neben  Cancroiden  sind  allerdings  an  anderen  Stellen  der  Gallenblase  kleine 
Plattenepithelinseln  gesehen  worden,  so  von  Weber  und  Mönckeberg,  und  auch 
ScHRiDDE  glaubt  solche  in  seinem  Falle  annehmen  zu  dürfen.  Ueber  Plattenepi- 
thelbefunde  an  sonstigen  Gallenblasen  berichten  zwar  SchÜPPEL  und  Klebs,  je- 
doch hält  LUBARSGH  diese  Beobachtungen  nicht  für  einwandfrei.  Deetz  unter- 
suchte 300  Gallenblasen,  konnte  aber  Plattenepithelinsehi  nicht  finden.  Insbeson- 
dere hat  sich  Lubärsch  dieser  Frage  an  fi-ühzeitig  sezierten  Fällen  angenommen, 
aber  auch  er  konnte  nur  ein  einziges  Mal  neben  einer  kleinen  papillären  Exkreszenz 
der  Gallenblase  verhornendes  Plattenepithel  auffinden.  Es  bestand  Cholecystitis 
mit  Steinen.  Das  Plattenepithel  nahm  eine  Ausdehnung  von  kaum  über  Steck- 
nadelkopfgröße ein  und  war  deutlich  verhornt.  Lubarsch  betont  auch  die  Selten- 
heit derartiger  Befunde. 

Die  Inkongruenz  dieser  Plattenepithelbefunde  mit  den  relativ 
häufigen  Cancroiden  der  Gallenblase  ist  zunächst  unerklärlich.  Ich 
habe,  wie  bereits  öfters  bemerkt,  zur  Erklärung  der  letzteren  und 
vor  allem  der  Adenocancroide,  aus  embryonalen  Zeiten  indifferent 
bleibende  Zellen,  welche  sich  nach  beiden  Eichtungen  entwickeln 
können,  angenommen. 

Becherzellen  im  Epithel  der  Gallenblase  sind  nach 
Aschoffs  Mitteilung  enorm  selten.  Schridde  sah  solche  auffallend 
reichlich  in  der  Nähe  eines  Cancroides  und  in  einem  Gallenblasen- 
adenom.  Die  Epithelien  wiesen  auch  einen  —  allerdings  sehr  spär- 
lichen —  Cuticularsaum  auf.  Schridde  deutete  dies  früher  als  Proso- 
plasie, da  er  nun  aber  inzwischen  feststellte,  daß  in  früheren  Ent- 
wicklungsstadien der  Gallenblase  zahlreiche  Becherzellen  vorhanden 
sind,  die  später  wieder  verschwinden  —  solche  können  auch  selten 
in  den  Gallengängen  der  Leber  beobachtet  werden  und  sind  nach 
ScHRiDDES  Mitteilung  in  den  Gallengängen  des  Kaninchens  häufiger 
—  so  handelt  es  sich  hier  um  eine  abnorme  Persistenz. 

In  dem  Fundus  der  Gallenblase  liegen  im  Gegensatz  zu  ihrem 
Halsteil  und  den  großen  Gallengängen  keine  Schleimdrüsen. 
Aschoff  hat  nun  aber  gezeigt,  daß  solche  auch  im  Fundus  ge- 
funden werden,  wenn  eine  fistulöse  Verbindung  Gallenblase  und 
Schleimhaut  vereint.  Die  Schleimdrüsen  können  sogar  sehr  zahlreich 
sein,  und  es  ist  dies  eines  der  Beispiele,  welche  Schridde  besonders 
auf  Grund  einer  eigenen  Beobachtung  als  indirekte  Metaplasie  auf- 
faßt. 

Erwähnen  möchte  ich  noch  eine  Gallenblase,  in  welcher  ich,  ohne 
daß  sonstige  starke  Veränderungen  bestanden,  an  einer  Stelle  normal 
gebaute  Drüsen  tiefer  in  der  Wand  jenseits  der  Schleim- 
haut in  zirkumskripter  Form  wahrnehmen  konnte.  Da  hier  jedes 
Zeichen  einer  malignen  Tumorwucherung  fehlte,  nahm  ich  auch  eine 
Heteroplasie  entwicklungsgeschichtlicher  Art  an.     R.  Meyer  fand 
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bei  einem  8V4  mm  langen  Embryo  Epitlielabsßhnürungen  an  der 
Gallenblase. 

Mit  besonderem  Interesse  sind  seit  langem  die  bekannten  Misch- 
geschwülste der  Speiclieldrüseii ,  besonders  der  Parotis,  ver- 
folgt worden.  Bekannt  ist 
hier  die  alte  Streitfrage,  ob 
es  sich  bei  diesen  Ge- 
schwülsten um  Endothelien 
oder  Epithelien  handelt. 
Diese  Mischgeschwülste 
werden  bekanntlich,  wie  die 
Mischgeschwülste  anderer 
Gegenden,  auf  embryonale 
Irrungen  bezogen,  und  be- 
sonders Ribbert  einerseits, 

Fig.  47.  Mischtumor  der 
Parotis,  a  Gebiete  aus  Binde- 
gewebe, hyalinen  Massen  (wie 
Elastica  fäi-bbar)  und  spindeligen 
Zellen  (an  dieser  Stelle  keine  Lu- 
mina umgebend)  bestehend,  b 
Schleimgewebe,  c  einem  Sarkom 
durchaus  gleichendes  Tumorge- 
webe ,  d  Plattenepithelinseln. 
Nach  Herxheimer  ,  Zieglers 
Beitr.,  Bd.  91. 

WiLMS  andererseits,  haben  hier  auf  Grund  genauerer  Untersuchungen 
voneinander  abweichende  Ansichten  aufgestellt.  Sie  stimmen  mit  dem 
tiberein,  was  oben  bereits  besprochen  wurde,  so  daß  wir  hier  nicht 
weiter  darauf  eingehen. 

Enthalten  diese  Speicheldrüsenmischtumoren,  wie  ich  dies  auch 
sah,  schon  häufig  auch  P latten epithel,  so  ist  ein  Fall  interessant, 
den  Rehn  und  Schridde  untersuchten.  Hier  bestand  der  Tumor 
fast  nur  aus  Plattenepithel  und  Schridde  konnte  Uebergänge  von 
Zellen  mit  beginnender  Protoplasmafaserung  bis  zum  typischen  Platten- 
epithel verfolgen,  ganz  so  wie  im  Oesophagus. 

LuBARSCH  hat  systematisch  embryonale  Speicheldrüsen  und  solche 
von  Neugeborenen  und  Säuglingen  untersucht,  aber  nur  einige  Platten- 
epithelinseln und  eine  Knorpelspange  in  einer  Parotis  gefunden,  sonst 
keine  Anomalien,  welche  die  relativ  häufigen  Mischgeschwülste  hier 
erklären  könnten. 

Erwähnt  sei  noch,  daß  Glass  einen  von  ihm  branchiogenes 
papilläres  Kystadeno-Lymphom  der  P  ar Otisgegend  ge- 
nannten Tumor  mitteilt,  welchen  er  den  branchiogenen  Geschwülsten 
und  somit  den  dysontogenetischen  Tumoren  zurechnet. 

Wegen  dieser  branchiogenen  Tumoren  sei  nur  auf  die  grundlegende  Arbeit 
von  V  KosTiAJSTECKi  Und  von  Milecki  hingewiesen.  Glass  denkt  bei  der  Ent- 
stehung seines  Tumors  an  eine  Lösung  von  der  Parotis  im  Sinne  der  MEYERschen 
illegalen  ZeUverbindung.  Albrecht  und  Arzt  nahmen  schon  vor  Glass  m  ähn- 
licher Weise  für  zwei  Fälle  von  Einlagerung  von  Drüsenschläuchen  und  Cystchen 
(welche  Beziehungen  zu  den  Speicheldrüsen  aufwiesen)  in  Lymphcbuseugewebe 
cUeser  Gegend  entwicklungsgeschichtliche  Ii-rung  an.  Albrecht  und  Arzt  gehen 
hierbei  aüf  die  Literatur  ähnlicher  Büdiingen  und  überhaupt  der  branchiogenen 
Gewebsmißbildungen  näher  ein,  und  führen  auch  entsprechende  Befunde  aus  tler 
Gegend  des  Urogenitalsystems,  von  denen  zum  Teü  schon  oben  die  Kede  war,  an. 
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IV.  Milz  und  Lymphdrüsen. 

lu  der  Milz  scheinen  Gewebsmißbikluugen  selten  zu  sein. 
Cysten  der  Milz  kommen  vor  allem  angeboren  vor,  gleichzeitig  mit 
Cystennieren  auf  dieselbe  Ursache  zu 
beziehen.  Hernien  und  Cysten 
der  Milzkapsel  sind  wohl  auch  an- 
geboren ;  sie  sind  dann  auf  Abschnü- 
rungen bzw.  Defekte  der  Serosaepi- 
thelien  zu  beziehen.  So  fand  R.  Meyer 
schon  beim  Fötus  abnorme  Einstül- 
pungen des  Peritonealepithels  in  der 
Milz.  Eine  epitheliale  Cyste  der  Milz 
von  einem  25  mm  langen  Schweine- 
fötus bezieht  er  mit  Wahrscheinlich- 
keit auf  das  Entoderm. 

Zu  den  Hamartomen  wurde 
schon  von  E.  Albrecht  das  besonders 
von  Hans  Albrecht  genauer  verfolgte 
Cavernom  der  Milz  gerechnet. 


Fig.  48.     Epithelcyste  (Ento- 
derm ?)  in  der  Milz  eines  25  mm 
langen  Schweineembryo.    Nach  R. 
Meyer,  Lttbarsch-Ostertags  Er-  ■ 
gebnisse,  1903,  Bd.  9,  2. 


Man  sieht  hier  kavernöse  Hohlräume  vom  typischen  Bau  der  Milzpulpa  mit 
zahlreichen  Verbindungen  nach  den  Pulparäumen,  wobei  auch  das  Endothel  kon- 
tinuierliche Uebergänge  aufweist.  Die  Zellen  funktionieren  auch  normal.  Al- 
brecht meint,  daß  sie  infolge  der  mit  der  Erweiterung  der  Bluträume  verbundenen 
Blutstromverlangsamung  ihre  phagocytäre  Aufgabe  den  roten  Blutkörperchen  gegen- 
über sogar  in  erhöhtem  Maße  erfüllen  können. 

Hier  liegt  also 
keineswegs  etwas 
Geschwulstmäßi- 
ges ,  auch  nicht 
scharf  Abgesetztes, 
sondern  eben  eine 
Gewebsmißbildung 
im  Sinne  des  Ha- 
martoms  vor. 

Trappe  ,  wel- 
cher ein  entspre- 
chendes kavernöses 
Hamartom  der  Milz 

untersuchte, 
schließt  sich  Hans 
Albrecht  voll- 
ständig an. 

In  den  Lympli- 
drttseii  werden  Ge- 
websmißbildungen 
selten  berichtet, 
lieber  die  häufigen 

anormalen  Be- 
ziehungen der- 
selben   zu  der 
Parotisdrüse 
(Neisse)  ist  schon 
oben  berichtet. 


Fig.  49.  Parotis  vom  Neugeborenen. 
Anatom.  Hefte,  Bd.  10,  Abt.  1. 


Nach  Netsse, 
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Auch  LuBARSCii  sali  dies  relativ  häufig,  so  unter  40  Untersuchungen 
von  Ilalslyniphknoten  von  Kindern  3mal;  Ijei  systematischen  Unter- 
suchungen an  Föten  und  Neugeborenen  konnte  er  unter  35  Fällen 
ebenfalls  3mal  Speicheldrüseneinschlüsse  der  Lymphdrüsen  nach- 
weisen. 

Lymphknoten  mit  Pankreas  durchwachsen  bildet  R. 
Meyer  ab.  Von  den  Befunden  Albrechts  und  Arzts  etc.  war 
schon  oben  die  Rede. 

R.  Meyer  spricht  von  einem  physiologischen  Typus  fehlender 
Differenzierung  kleiner  Lymphknötchen ,  und  zwar  soll 
diese  DifFerenzierungshemmung  durch  den  Mangel  der  Lymphgefäße, 
welche  zur  Entwicklung  der  Lymphknoten  nötig  sind,  bedingt  sein. 


V.  Nervensystem. 

Vom  Nervensystem  braucht  hier  nur  sehr  wenig  angeführt 
zu  werden,  zumal  die  Gewebsmißbildungen  hier  auch  in  dem  von  den 
Mißbildungen  dieses  Organsystems  handelnden  Abschnitt  dieses  Buches 
aus  der  Feder  von  Ernst  zusammengestellt  sind. 

Erwähnt  werden  soll  hier  nur,  daß  Heterotopien  weißer 
Substanz  z.  B.  in  der  Medulla  vorkommen,  wo  sie  schon  von 
Henle  gesehen  und  z.  B.  nach  Pick  als  PiCKSches  Bündel  be- 
nannt wurden.  Aehnliche  Heterotopien  beschrieben  Gramer,  Schaf- 
fer, Kronthal,  van  Gieson,  Heard,  Obersteiner  und  neuer- 
dings vor  allem  Hamilton.  Der  letztgenannte,  von  einem  6-jährigen 
Kinde  berichtete  Fall,  unterscheidet  sich  von  den  übrigen  etwas,  be- 
sonders in  der  Lage,  und  steht,  wie  sein  Beschreiber  meint,  in  der 
Literatur  bislang  einzig  da.  Bekannt  ist  auch  die  als  ARNOLDsche 
und  CHiARische  Mißbildung  von  Schwalbe  bezeichnete  und  vor 
allem  von  diesem  Autor  in  Gemeinschaft  mit  Gredig  beschriebene 
Entwicklungsstörung  des  Kleinhirnes  bei  Spina  bifida.  Die  Autoren 
stellen  die  Heterotopien  und  deren  Bedeutung  für  die  Gliome  und 
die  Syringomyelie  zusammen.  Einen  Fall  derartiger  Zapfenbildung 
des  Kleinhirnes  verbunden  mit  solcher  der  Medulla  oblongata  teilte 
aus  dem  ERNSTschen  Institut  Thoma  vor  kurzem  mit.  Eine  große 
Zusammenstellung  über  die  angeborenen  Kleinhirnerkrankungen,  unter 
welchen  auch  die  Heterotopien  eingehend  berücksichtigt  sind,  besitzen 
wir  aus  der  Feder  von  Vogt  und  Astwazaturow. 

Für  die  Entstehung  der  Gliome  ist  auch  der  Befund  Pod- 
MANiczKYS  von  Bedeutung,  welcher  Rosetten  und  Epithelzelleuan- 
häufungen  an  sonst  intakten  Stellen  des  Rückenmarkes  fand,  welche 
direkt  oder  indirekt  vom  Neuralepithel  des  Zentralkanals  abstammen 
und  als  entwicklungsgeschichtliche  Irrung  und  eventuelle  Grundlage 
für  echte  Blastome  durchaus  glaubwürdig  sind.  Auch  Ribbert  be- 
tont die  Bedeutung  der  neuroepithelialen  Einschlüsse  m  Gliome  in 
dem  Sinne,  daß  letztere  auf  entwicklungsgeschichtliche  Störungen  zu 

beziehen  sind.  ,  ,       ,  .., 

Was  die  Hirnhäute  angeht,  so  werden  ihre  Mischgeschwulste, 
aus  Plattenepithel  bestehende  Tumoren,  Lipome  etc.,  also  solche  Bil- 
dungen mit  heterotopen  Elementen  ja  allgemein,  zumal  sie  auch 
schon  bei  Neugeborenen  und  Föten  gefunden  wurden  (wie  auch 
Lubarsch  solche  Beobachtungen  erwähnt),  auf  Entwicklungssto- 
rungen  bezogen;  desgleichen  auch  melano tische  Tumoren,  wie 
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ja  Chromcatophoren  in  der  Pia  und  melanotische  Flecken,  wenn  auch 
selten,  in  Gehirn  und  Pia  gefunden  werden.  Lubarscii,  welcher  letztere 
auch  in  zwei  Fällen  beobachtete,  betont  die  Häufigkeit  solcher  Pig- 
uientierungen  sowie  ihre  weit  größere  Ausdehnung  bei  Schafen  und 
Rindern,  auch  schon  beim  Embryo. 

In  der  harten  Hirnhaut  sind  bekanntlich  psammöse  Binde- 
substanzgeschwülste  relativ  häutig.  Lubarsch  vergleicht  sie  den 
Fibromyomen  der  Nierenrinde.  Auch  ist  von  Wichtigkeit,  daß  er  bei 
Föten  und  Neugeborenen  wenigstens  in  der  Falx  cerebri  schon  Ab- 
normitäten und  Verlagerungen,  ja  selbst  schon  kleine  Tumoren  fand, 
welche  mit  zunehmendem  Alter  größer  werden.  Erwähnt  sei  noch 
ein  von  BoiTZ  beschriebenes  „Chromatophoroma  durae  ma- 
tris  spinalis",  welches  er  als  von  einer  Versprengung  von  Chrom- 
atophoren  mit  pialem  Keimgewebe  in  die  Dura  ausgegangen  auffaßt. 

Zur  Erklärung  der  Chor  dorne,  welche  bekanntlich  als  solche 
zuerst  von  Ribbert  dargestellt  und  neuerdings  z.  B.  auch  von  dessen 
Schüler  Fischer  behandelt  wurden,  und  welche  ja  ihrem  ganzen 
Wesen  nach  exquisit  mit  entwicklungsgeschichtlichen  Irrungen  zu- 
sammenhängende Tumoren  darstellen,  scheint  mir  ein  Befund  R. 
Meyers  nicht  unwesentlich.  Er  fand  nämlich  Spaltungen,  welche^zur 
Abzweigung  des  Chordakanals  führen.  Ferner  gibt  er  an,  daß  die 
Chorda  nicht  ganz  selten  nach  ihrem  Austritt  aus  dem  Steißbein  einen 
kleinen  Knoten  aus  großen  blasigen  Chordazellen  bildet.  R.  Meyer 
deutet  auch  an,  daß  aus  diesen  die  Chordome  hervorgehen  könnten 
und  daß  sie  nach  der  ersteren  Beobachtung  dann  eventuell  auch 
gleichzeitig  an  mehreren  Stellen  zugleich  auftreten  können.  Auch 
Hässner  betont  für  seinen  Fall  von  Chordom  dessen  Ableitung  von 
verlagerten  Resten  embryonalen  Gewebes  und  reiht  ihn  daher  den 
dysontogenetischen  Tumoren  ein. 

Von  mit  Mißbildungen  des  peripheren  Nervensystenvs  zu- 
sammenhängenden Bildungen  sollen  hier  nur  zwei  kurz  erwähnt  werden, 
einmal  die  sogenannten  Neurofibrome,  sodann  die  Neurobla- 
stome des  Sympathicus  und  der  Nebennieren. 

Die  sogenannten  Neurofibrome  wurden  allgemein  als  Fibro- 
mata  nervorum  aufgefaßt.  Von  großem  Interesse  sind  neuerdings 
aber  die  Arbeiten  Verocays,  welcher  an  der  Hand  gleichzeitig  ge- 
fundener tumorartiger  Mißbildungen  des  Zentralnervensystems  auf 
die  entwicklungsgeschichtliche  Anlage  der  sogenannten  Neurofibrome 
hinwies,  und  des  weiteren  das  die  multiplen  tumorartigen  Massen  zu- 
sammensetzende Gewebe  nicht  als  Bindegewebe,  sondern  als  von  der 
ScHWANNschen  Scheide  abzuleiten  deutet.  Einen  ähnlichen  Stand- 
punkt vertraten  auch  schon  andere  Autoren,  vor  allem  Durante. 
In  diesem  Zusammenhang  sind  auch  zwei  Fälle,  welche  Bartel 
mitteilt,  bemerkenswert,  in  welchen  gleichzeitig  mit  Neurofibromen 
primäre  Tumoren  der  Gehirn-  und  Rückenmarkshäute  bestanden. 
Des  weiteren  ist  erwähnenswert  eine  Mitteilung  von  Kawashima 
über  Kombination  multipler  Hautfibrome  mit  einer  Nebennieren- 
geschwulst. Er  faßt  gewisse  Erkrankungen  des  Sympathicus  und 
der  Nebenniere  als  eine  Teilerscheinung  der  sogenannten  Reck- 
LiNGHAusENschen  Erkrankung  auf.  Auch  Chauffard  hatte 
schon  bei  dieser  Veränderungen  der  Nebenniere  gefunden.  Während 
ich  nun  im  allgemeinen  der  Theorie  Verocays  von  der  dysontogene- 
tischen Natur  der  RscKLiNGHAUSENSchen  Erkrankung  und  der  even- 
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tuell  gleichzeitig  gefundenen  Gliome  etc.  durchaus  beipflichten  möchte, 
kann  ich  ihm  auch  auf  Grund  genauerer  Untersuchung  zahlreicher 
Tumorknoten  zweier  einschlägiger  Fälle  darin  beistimmen,  daß  es  sich 
bei  diesen  um  eine  Wucherung  der  ScHWANNschen  Scheidenzellen, 
allerdings  neben  einer  solchen  des  Endo-  und  Perineuriums,  welche 
ich  doch  etwas  mehr  betonen  möchte,  handelt.  Ersteres  ist  besonders 
im  gesamten  Sympathicusgebiet,  welches  in  einem  meiner  Fälle  aus- 
gedehnt beteiligt  war,  zu  verfolgen,  wie  ich  noch  an  anderer  Stelle 
eingehend  darlegen  werde.  Ich  glaube,  daß  eine  primäre  Unter- 
bildung bzw.  U n terdifferenzierung  des  peripheren  Ner- 
vensystems oft  gleichzeitig  mit  einer  ebensolchen  im  Zentral- 
nervensystem oder  Sympathicusgebiet  vorliegt,  und  daß  so- 
dann eine  sekundäre  geschwulstartige  Wucherung  zu- 
stande kommt,  welche  im  Zentralnervensystem  die  Glia, 
an  den  peripheren  Nerven  das  Bindegewebe  (Endo-  und 
Perineurium),  sowie,  besonders  im  Sympathicusgebiet,  die 
Zellen  der  ScHWANNschen  Scheiden  betrifft.  So  wären  diese 
Fälle,  wenn  sie  auch  verschiedenartiges  Aussehen  und  histologische 
Struktur  darbieten  können,  doch  einheitlich  zu  erklären.  Das 
Resultat  ist  eine  fehlerhafte  Gewebsmischung,  denn  auch  in  den  Knöt- 
chen verlaufen  ja  noch  zahlreiche  durchaus  unveränderte  Nervenfasern 
und  wir  könnten  hier  somit  durchaus  die  Bezeichnung  „Hamartom" 
anwenden.  Man  könnte  dann  z.  B.  von  einem  Hamartoma  fibroner- 
vosum  reden.  In  den  Fällen,  wie  auch  den  meinigen,  in  welchen 
sich  an  einer  Stelle  ein  Sarkom  ausbildet,  läge  dann  ein  exquisites 
„Hamartoblastom"  vor. 

Erwähnt  sei  noch,  daß  Wegelin  die  Rankenneurome  auch  schon 
als  Hamartome  auffaßte. 

Was  nun  die  neuerdings  öfters  beobachteten  „Neuroblastome" 
des  Sympathicus  und  des  ja  jetzt  auch  zum  Sympathicus  gerech- 
neten Nebennierenmarkes  betrifft,  so  ist  eine  einschlägige  Beob- 
achtung schon  von  Marchand  gemacht  worden;  neuere  eingehende 
Arbeiten  liegen  vor  allem  von  Wright,  Pick,  Friedrich  und  Lan- 
dau vor.  Diese  Tumoren  betreffen  mit  Vorliebe  die  Nebenniere, 
häufig  aber  auch  auf  metastatischem  Wege  vor  allem  die  Leber.  Sie 
finden  sich  bei  Neugeborenen  und  Säuglingen,  sowie  Kindern  der 
ersten  Lebensjahre  (zwei  Fälle,  welche  von  Küster  und  Wright 
bei  älteren  Personen  beschrieben  wurden,  rechnet  Landau  mit 
Recht  nicht  hierher).  Man  sieht  in  diesen  Tumoren  blastomatöse 
Wucherungen  sympatischer  Bildungszellen  mit  typischen  Rosetten- 
formationen und  Ausbildung  von  Nervenfasern.  Daß  es  sich  bei  diesen 
exquisit  malignen  Tumoren  um  sicher  kongenitale  Anlage  handelt, 
steht  wohl  außer  Zweifel.  Es  lassen  sich  von  diesen  Tumoren,  deren 
ich  ein  sehr  schönes  Beispiel  auch  jüngst  untersuchte,  und  an  ihm 
mit  Hilfe  der  BiELSCHOWSKY-Methode  typische  Neurofibrillen  nach- 
weisen konnte,  Reihen  zu  anderen  von  den  Sympathicusbildungs- 
zellen  abzuleitenden  Tumoren  aber  deren  sogenannten  reifen  Formen 
ziehen,  so  zu  den  chromaffinen  Tumoren  einerseits,  den  Ganglio- 
neuromen  andererseits,  wie  dies  auch  Landau  tut.  Je  undiffe- 
renzierter die  Sympathicustumoren  sind,  desto  bösartiger  sind  sie 
im  allgemeinen,  was  für  die  vorliegenden  unreifen  Tumoren  beson- 
ders gilt. 

Einen  Sakraltumor  vom  Bau  eines  remen  Neuroepithelioms 
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beschreibt  Prym  und  leitet  ihn  von  den  kaudalen  Rückenmarksresten 
des  Medullarrohres,  den  „vestiges  coccygiens"  von  Tourneux  und 
Herrmann  ab;  dieselbe  Genese  nimmt  er  für  5  Fälle  der  Literatur 
an.  Auch  hier  handelt  es  sich  um  exquisit  dysontogenetische  Tumoren 
(s.  auch  oben). 

Auch  Spaltungen  von  Nervenbündeln  am  Nervus 
opticus  seien  noch  erwähnt,  wie  dies  Sci-ilagenhaufer  beim  Er- 
wachsenen beobachtete  und  R.  Meyer  schon  beim  Embryo  sah  und 
abbildet.  Letzterer  nimmt  nicht  abnorme  Aussprossung,  sondern  eine 
besondere  Verzerrung  als  Ursache  an.  Die  abgetrennten  Nerven- 
bündel endigen  zentral  neben  dem  Chiasma  blind. 


VI.  Haut  und  Anhangsgebilde. 

Was  die  Haut  betrifft,  so  sind  hier  Zellheterotopien  wenig 
bekannt.  Lubarsch  untersuchte  die  aussichtsvollsten  Stellen  der 
Haut,  wie  Lippen  etc.  bei  10  menschlichen  Embryonen  und  8  Neu- 
geborenen, ohne  epitheliale  Abnormitäten  nachweisen  zu  können.  Mit 
Recht  weist  er  darauf  hin,  daß  hier,  um  Sicheres  aussagen  zu  können, 
erst  systematische  Untersuchungen,  jahrelang  durchgeführt,  beweisend 
erscheinen  können. 

Schulz  beschrieb  eine  embryonale  Epidermisabschnürung  bei 
einem  6-monatlichen  Kinde,  Firket  eine  angeborene  V  er  Spreng- 
ung derEpidermis  in  der  Haut  eines  ö-monatlichen  Knaben.  Er 
erinnert  auch  an  ein  von  Seelberg  bei  einem  6-monatlichen  Kinde 
beschriebenes  Hautcancroid,  welches  seinem  Befund  ähnelt,  glaubt 
aber,  daß  dieser  den  sogenannten  tumeurs  perlees,  welche  Gross 
für  kongenital  hält,  und  manchen  Formen  sogenannter  verkalkter  Epi- 
theliome, welche  Malherbe  und  Chenantais  sowie  Gaubert  z.  B. 
schon  bei  kleinen  Kindern  beschrieben,  näher  steht.  Er  glaubt  auch 
manche  sich  erst  später  entwickelnde  ähnliche  Tumoren  auf  solche 
dystopischen  Zellen  beziehen  zu  können. 

Die  zahlreichen  entwicklungsgeschichtlich  bedingten  Cysten, 
Atherome,  Dermoidcysten  etc.  sind  schon  oben  kurz  erwähnt. 
Daß  die  Cysten  hier  die  fötalen  Spalten  bevorzugen,  betonte  schon 
Chiari  1880. 

In  bösartigen  Geschwülsten  der  Haut  sind  allerdings  orts- 
fremde Epithelien,  aber  auch  ganz  enorm  selten,  beobachtet 
worden;  so  beschreibt  Schridde  —  und  bildet  ab  —  in  einem  Can- 
croid  der  Haut  mit  Lumen  versehene  Bildungen,  welche  von  Zylinder- 
epithel umgeben  waren.  Ein  Teil  der  Lumina  wies  auch  zum  Teil 
Faser-,  zum  Teil  Zylinderepithel  auf. 

Auf  die  Annahme  Borrmanns,  daß  die  sogenannten  Basal- 
zellencarcinome  von  versprengten  Epithelien  ihren 
Ausgang  nehmen,  eine  Meinung,  welche  nicht  allseitig  anerkannt 
wird,  kann  hier  nur  hingewiesen  werden. 

Für  eine  Reihe  gutartiger  Epitheliome  der  Literatur,  im 
ganzen  20  Fälle,  glaubt  van  Leeuwen,,  zugleich  mit  Beschreibung 
eines  eigenen  Falles,  einen  entwicklungsgeschichtlichen  Ursprung  im 
Sinne  von  versprengten  Keimen  annehmen  zu  können.  Er  wurde 
um  so  mehr  in  seinem  Falle  darauf  hingewiesen,  als  er  gleichzeitig 
eine  Parotisgeschwulst  fand. 
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Die  Frage  der  bekanntesten  Entwicklungsirrungen  der  Haut,  näm- 
licli  der  Naevi,  ist  schon  in  diesem  Handbuch  von  Betmann  ein- 
gehend erörtert  worden.  Insbesondere  aucii  die  bekannte  Streitfrage, 
ob  die  Naevizellen  bindegewebiger  oder  epitlielialer  Natur  oder  Zellen 
eigener  Art  (Chromatophoren)  sind.  Ohne  deswegen  hier  irgendwie 
auf  diese  ganze  Frage  einzugehen,  will  ich  nur  erwähnen,  daß  ich 
selbst  auf  Grund  von  BiELSCHOWSKY-Präparaten,  welche  die  Anord- 
nung der  Zellen  aufdecken,  und  dem,  wenn  auch  seltenen,  Befund  von 
Protoplasmafasern  in  einigen  der  Naevuszellen  der  ÜNNAschen  An- 
schauung von  der  epithelialen  Herkunft  derselben  zuneige.  Stellen 
die  Naevi  Choristome  dar,  so  können  wir  die  von  ihnen  ausgehenden 
malignen  Tumoren,  welche  wir  gewöhnlich  als  Melanosarkome  be- 
zeichnen, nach  obiger  Auffassung  aber  als  Melauocarcinome  betrachten 
müßten,  als  exquisite  Beispiele  von  Choristoblastomen  ansehen.  Hier 
handelt  es  sich  ja  um  eines  der  allgemeinst  bekannten  Beispiele  von 
dysontogenetischen  Tumoren. 

Bezüglich  der  sogenannten  Naevi  vasculosi  sei  auf  die  Be- 
schreibung von  4  einschlägigen  Fällen  von  Trappe  hingewiesen, 
welcher  entgegen  Ribbert  betont,  daß  die  Gefäße  der  Hämangiome 
nicht  scharf  gegen  die  der  Umgebung  abgesetzt  sind,  dies  Hamartoma 
vasculosum  cutis  mit  dem  entsprechenden  der  Milz  (s.  oben)  ver- 
gleicht und  hier  wie  dort  sogar  an  besonders  gute  Funktion  denkt, 
d.  h.  hier  an  besonders  gute  Ernährung,  worauf  abnorm  starke  Ent- 
wicklung der  Muskeln  und  Haare  beruhen  könnte. 

Auch  unter  den  sonstigen  Tumoren  der  Haut  sind  zahlreiche  auf 
Gewebsmißbildungen  zu  beziehen.  Hier  seien  nur  noch  die  Myome 
mitgeteilt,  über  welche  z.  B.  eine  ausführliche  Mitteilung  von  Güt- 
mann vorliegt.  Ich  habe  selbst  von  dieser  seltenen  Geschwulst  4  aus- 
gezeichnete Beispiele  untersuchen  können,  und  ich  glaube  annehmen 
zu  können,  daß  dieselben  in  der  Regel  von  Arrectores  p Horum, 
in  seltenen  Fällen  aber  von  Gefäßen  abzuleiten  sind.  Offenbar  han- 
delt es  sich  hier  ebenfalls  um  entwicklungsgeschichtlich  be- 
dingte Anlagen,  wohl  auch  um  Aberration,  doch  ist  dies,  da  man 
meist  nur  größere  Knoten  zur  Untersuchung  bekommt,  zunächst  kaum 
zu  entscheiden. 

Von  den  Anhangsgebilden  der  Haut,  den  Talgdrüsen,  Schweiß- 
drüsen und  Haaren  sind  kleinere  Anomalien  im  Sinne  einer  Hy- 
perplasie oder  Hypoplasie  vielfach  bekannt.  Als  höchster  Grad 
einer  Entwicklungshemmung  soll  eine  vollständige  Aplasie  der 
Schweißdrüsen  mit  fast  vollständiger  der  Talgdrüsen  und  Haare 
erwähnt  werden,  welche  Löwy  und  Wechselmann  in  der  Haut  von 
3  miteinander  verwandten  Patienten,  welche  an  Anidrosis  litten  — 
der  eine  dieser  Patienten  war  schon  von  Tendlau  beschrieben  wor- 
(jen  ._  feststellen  konnten.  Die  Autoren  fanden  auf  600  Schnitten, 
welche  sie  durch  Hautstücke  der  3  Kranken  anlegen  konnten,  nirgends 
eine  Schweißdrüse,  nur  eine  Talgdrüse  und  nur  ein  Haar.  Sonstige 
nennenswerte  Abweichungen  von  der  Norm  bestanden  nicht.  Klinisch 
ist  ein  entsprechender  Fall  auch  schon  von  Gilford  beobachtet 
worden.  Löwy  und  Wechselmann  nahmen  als  teratogenetische  Ter- 
minationsperiode  den  3.  oder  4.  Monat  an.  In  ihren  Fällen  fehlten 
auch  teils  sicher,  teils  wahrscheinlich  die  Brustdrüsen,  welche  ja  ent- 
wicklungsgeschichtlich den  Knäueldrüsen  der  Haut  zuzurechnen  sind. 


Bewegungsorgane. 


Einen  dem  TENDLAU-WECHSELMANNSchen  außerordentlich  gleichenden 
Fall,  ebenfalls  mit  völligem  Fehlen  der  Schweißdrüsen,  der  Haare 
und' Talgdrüsen  —  außer  im  Trigeminusgebiete  —  sonderbaren  Pig- 
mentauomalien  und  Mißbildung  der  Zähne  hat  in  der  letzten  Zeit  Herr 
Dr.  Christ  beobachtet  und  wird  über  diese  seltene  Ektodermano- 
malie  noch  eingehend  berichten.  Ihm  verdanke  ich  den  Hautschnitt, 
welcher  auf  einer  Tafelhgur  reproduziert  ist. 

Die  Veränderungen  der  Haut,  welche  in  zu  starker  Nachgiebig- 
keit der  Cutis  bestehen  (Cutis  laxa),  oder  in  abnormer  Festigkeit 
derselben  (Sclero derma  neonatorum),  sowie  die  partielle  oder 
universelle  Hyp  ertrichosis ,  welche  nach  Ecker  und  Brandt  in 
abnormer  Persistenz  und  besonders  starkem  Wachstum  der  fötalen 
Wollhaare  auch  nach  der  Geburt  begründet  sein  sollen,  können  hier 
als  Mittelding  zwischen  eigentlichen  Gewebsmißbildungen  und  echten 
Mißbildungen  nur  erwähnt  werden. 

Bekanntlich  unterliegt  so  leicht  keine  Struktur  des  Körpers  riesi- 
geren Schwankungen  der  Entwicklung  wie  das  Hautpigment.  Von 
vollständigem  Fehlen  desselben  —  Albinismus  —  bis  zu  enormem 
Reichtum  —  Melanismus  —  gibt  es  alle  Uebergänge.  Häufiger 
wie  beim  Menschen  sind  derartige  Zustände  beim  Tier.  Den  Albi- 
nismus  kann  man  mit  Broman  einerseits  in  vollständigen  oder 
wahren  Pigmentmangel  und  unvollständigen  (Pigment- 
armut), andererseits  in  universellen  und  partiellen  Albi- 
nismus einteilen.  Bei  vollständigem  Albinismus  sind  auch  andere 
Körperteile  pigmentlos,  so  die  Haare,  die  Iris  etc.  Diesen  Albinismus 
kann  man  schon  während  der  embryonalen  Entwicklung  beobachten; 
auch  besteht  exquisite  Vererblichkeit. 


VII.  Bewegungsorgane. 

Von  den  makroskopisch  zu  erkennenden  stärkeren  Anlagefehlern 
der  Miisltulatur  kann  hier  nicht  die  Rede  sein.  Die  sogenannte 
Myositis  ossificans  wird  z.  B.  vielfach  auf  Anlagefehlern  be- 
ruhend aufgefaßt,  doch  liegt  hier  Uebereinstimmung  der  Meinungen 
noch  keineswegs  vor. 

Hingegen  sei  eine  interessante  Mitteilung  von  BÜRKI  erwähnt,  welcher  das 
Wesen  des  sogenannten  „weißen  Fleisches"  der  Kälber  in  einer  Myodys- 
genese,  d.h.  einem  Stillstand  in  der  Entwicklung  der  quergestreiften  Muskulatur, 
sieht.  Man  findet  die  Muskelfasern  dann  im  Zustand  physiologischer  Degeneration, 
z.  B.  der  Sarkolyse,  wie  sie  beim  menschlichen  Embryo  in  der  10.  bis  16.  Woche 
normal  ist.  Diese  Verzögerung  der  Entwicklung  bzw.  verspätete  Wiederholung  eines 
sonst  embryonal  vor  sich  gehenden  Prozesses  vnid  hier  in  der  6.  bis  7.  Woche  post 
partum  angetroffen,  und  diese  Entmcklungshemmung  wird  dem  Prozeß,  welcher 
der  sogenannten  „Fleckniere"  der  Kälber  zugrunde  liegt,  an  die  Seite  gestellt. 

Im  Knochensystem  sind  zahlreiche  Entwicklungs- 
hemmungen des  embryonalen  Lebens  und  auch  solche, 
welche  erst  in  der  Knochenentwicklung  des  Kindes 
Platz  greifen,  bekannt.  Zu  letzteren  gehören  z.  B.  die  bei 
Rhachitis  etc.  vorkommenden  Aberrationen  von  Knorpelgewebe,  welche 
zu  C  h  0  n  d  r  0  m  e  n  bz w.  0  s  t  e  o  m  e  n  im  Knochen  Veranlassung  geben, 
als  Grundlage,  für  welche  sie  schon  Virchow  heranzog;  also  auch 
hier  ein  Beispiel  von  Choristora,  wenn  auch  nicht  embryonaler  Art. 

Sch  wal  bc,  Moiphologie  d.  Mißbildunjjen.    III,  Anh.  17 
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Von  Entwicklungshemmungen  des  embryonalen  Lebens  sei  be- 
sonders auf  die  Zustände  hingewiesen,  welche  man  früher  gern  als 
„fötale  Rhachitis"  zusammenfaßte.  Hier  seien  besonders  einmal  die 
von  Kaufmann,  dem  genauesten  Untersucher  dieser  Affektion,  soge- 
nannte Chondrodystrophia  foetalis  (3  Formen:  hypoplastica, 
die  gewöhnlichste  Form,  malacica,  hyperplastica),  andererseits  die  von 
Vrolik  sogenannte  Osteogenesis  imperfecta  erwähnt.  Mit 
der  ersten  Erkrankung  haben  sich  außer  Kaufmann,  besonders  dessen 
Schüler  Schwendter  und  Dieterle  beschäftigt;  eine  neue  Zusam- 
menstellung stammt  auch  von  Sumita.  Es  handelt  sich  hier  um 
unvollständige  und  unregelmäßige  Knorpelwucherung  und  frühzeitigen 
Stillstand  der  enchondralen  Ossifikation,  welche  im  intrauterinen  Leben 
vor  sich  gehend ;  zu  kurzen  plumpen  Extremitäten  und  sonstigen  Ver- 
unstaltungen (kretinhafter  Ausdruck  des  Gesichtes),  und  zum  Schluß 
zu  den  sogenannten  chondrodystrophischen  Zwergen  führen.  Mit  der 
Osteogenesis  imperfecta  haben  sich  besonders  im  Straßburger  patho- 
logischen Institut  Stilling  und  neuerdings  Fuchs  beschäftigt,  des 
weiteren  Harbitz,  Looser  etc.  Während  bei  dieser  Erkrankung  die 
enchondrale  Knochenbildung  fast  normalen  Verlauf  zeigt,  aber  sehr 
gering  ist,  ist  die  periostale  Knochenbildung  sehr  minimal  und  fehlt 
vielfach  ganz.  Die  Knochenbildung  in  den  Deckknochen  des  Schädels 
fehlt  ganz  oder  ist  stark  zurückgeblieben.  Die  Diaphysen  weisen  zahl- 
reiche dünne  Knorpelreste,  aber  nur  sehr  wenig  Knochenbälkchen  auf. 
Das  Mark  der  Röhrenknochen  überwuchert  alles  andere.  Je  nachdem 
die  enchondrale  Kuochenbildung  noch  besser  erhalten  und  die  peri- 
ostale gering  ist  oder  beide  minimal  sind,  entstehen  lange  dünne  oder 
kurze  Extremitäten  (dargestellt  nach  Fuchs).  Der  letztgenannte 
Autor  nimmt  die  leichteren  Grade  der  Osteogenesis  imperfecta,  wobei 
das  Längenwachstum  ziemlich  normal  ist,  als  Grundlage  der  Osteo- 
psathyrosis  an. 

Epitheliale  Kiefertumoren  können  besonders  seit  den 
Untersuchungen  von  MAGiTO.und  Malassez  von  aberrierten  Zahn- 
anlagen abgeleitet  werden.  Es  würde  sich  also  auch  um  ein  Beispiel 
von  Choristoblastomen  handeln.  Auf  die  sonstigen  Hemmungsbil- 
dungen von  Zahnanlagen  und  die  hieraus  eventuell  entstehenden  Tu- 
moren und  Cysten  kann  hier  nicht  weiter  eingegangen  werden. 

Im  Gaumenbogen  sind  Dystopien  von  Guyon  und  Thierry, 
Epstein  und  anderen,  in  der  Zunge  von  Stahr  und  Amos  beschrieben. 
Auf  Ektodermversprengungen  werden  auch,  wie  hier  nur  erwähnt  sei, 
die  sogenannten  Cholesteatome  bezogen,  vor  allem  von  Boström. 


VIII.  Zirkulationsorgane. 

Von  den  Kreislaufsorganen  kann  hier  nicht  weiter  die  Rede 
sein.  Die  allermeisten  Befunde  an  den  Gefäßen  stellen  teils  Vari- 
ationen, teils  echte  Mißbildungen  dar;  besonders  am  Herzen  sind  ja 
letztere  sehr  häufig  und  von  mir  in  diesem  Handbuche  dargestellt 
worden.  Die  sehr  seltenen  Rhab domyo me  des  Herzens  werden 
auf  Entwicklungsstörungen  bezogen. 

Nach  Bundschuh  sind  niu-  17  Fälle  bekaunt;  3  betrafen  Neugeboreue,  der 
älteste  ein  6-jcähriges  Individuum.  Sie  sind  meist  multipel,  sitzen  mit  Voiiiebe  in 
der  Ventrikelwand  und  im  Septum  und  bilden  kleine  bis  walnußgroße  Knoten. 


Zirkulationsorgane. 
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KOLISKO  fand  entsprechende  Gebilde  schon  bei  einem  4-\vöchentlichen  Embryo  und 
denkt  also  an  eine  kongenitale  Anlage;  iUmliche  Zellen  sah  au.^i  Huiffert  in  sonst 
normalem  fötalen  Mvocard;  sie  gleichen  den  embryonalen  Uerzmuskelzellen  sehr. 
Ueber  die  relativ  häufige»  Khabdomyome  des  Herzens  bei  tuberöser  bkle- 
rose  wurde  schon  oben  berichtet.  Cagnetto  schätzt  ihre  Zahl  bei  letzterer  br- 
krankuu"  auf  50  Proz.;  auch  Wolbach  fand  unter  12  tuberösen  Sklerosen  Omal 
Rhabdoinyom  des  Herzens  vertreten.  Bundschuh  fand  unter  den  18  Rhabdomyomen 
des  Herzens  die  er  samt  seinem  eigenen  Fall  aus  der  Literatur  tabellarisch  zusam- 
menstellte —  in  11  Fiülen  =  64  Proz.  gleichzeitig  tuberöse  Sklerose  verzeichnet. 

Auch  LiJBARSCH  nimmt  für  die  Myome  Entwicklungsstörungen 
als  Grundlage  an,  und  er  berichtet,  daß  er  im  Herzen  Bindegewebe 
von  embryonalem  Charakter  (Schleimgewebe),  kleine  Abschnürungen 
von  Blutgefäßen,  sowie  Erhaltenbleiben  fötaler  Gefäße  in  der  Herz- 
klappe und  am  angrenzenden  Endocard  wiederholt  beobachtet  habe. 
Solche  Befunde  könnten  den  sogenannten  Myxomen  der  Herz- 
klappen als  Grundlage  dienen,  doch  wird  ja  der  Tumorcharakter 
dieser  Bildungen  überhaupt  bestritten.  Aeußerst  selten  sind  Lipome 
des  Herzens;  Orth  und  Ribbert  erwähnen  sie;  Banti  hat  ein 
reines  Lipom  beschrieben,  ähnliche  Fälle  auch  Albers  und  Garyo- 
PHYLis.  Handfort  konnte  in  englischen  pathologischen  Museen  nur 
3  Fälle  sammeln.  Tereschi  beschrieb  ein  Myolipom.  Dittrich 
sah  multiple  lipomatöse  Einlagerungen  im  Herzen  eines  6V2-moDat- 
lichen  menschlichen  Fötus.  Bundschuh  beschreibt  auch  Einschlägiges 
und  stellt  obige  Fälle  zusammen. 


In  vorliegender  Zusammenstellung  konnte,  wie  bereits  mehrfach 
erwähnt,  aus  mehreren  Gründen  nur  auf  die  Gewebsmißbildungen 
einiger  .Organsysteme  etwas  genauer  eingegangen,  solche  der  anderen 
Organe  nur  gestreift  werden.  Aber  auch  aus  dieser  summari- 
schen Zusammenstellung,  welche  keinerlei  Anspruch 
auf  Vollständigkeit  erhebt,  wird  schon  die  überaus 
große  Verbreitung  der  in  der  Entwicklungsgeschichte 
bedingten  feinsten  Mißbildungen  klar  hervorgehen.  Ihre 
Bedeutung  haben  sie  nicht  nur  in  sich  selbst,  sondern  besonders,  wie 
im  theoretischen  Teile  erörtert,  darin,  daß  offenbar  Beziehungen 
zwischen  einemTeile  der  Gewebsmißbildungen  undden 
folgenschwersten  Veränderungen,  welche  im  extraute- 
rinen Leben  überhaupt  Platz  greifen,  nämlich  den  Tu- 
moren, bestehen.  Systematische  Untersuchungen  der  verschiedenen 
Stadien  des  embryonalen  und  der  ersten  Zeiten  des  postuterinen 
Lebens  unter  besonderer  Berücksichtigung  der  Pathologie  der  Ent- 
wicklung können  allein  wohl  abgrenzen,  was  von  pathologischen  Be- 
funden auf  intrauterine  und  sonstige  Entwicklungsstörung,  was  auf 
andersgestalteten  pathologischen  Werdegang  zu  beziehen  ist.  Solche 
Untersuchungen  liegen  aber  bislang  fast  nur  für  die  Geschlechtsorgane 
vor;  ihre  Ausdehnung  auf  den  gesamten  Körper  und  vor  allem  das 
Zusammenarbeiten  in  ganz  großem  Maßstabe  wird  hier  sicher  noch 
reiche  Früchte  tragen  und  uns  erst  tiefer  in  das  Wesen  der  „Gewebs- 
mißbildungen" und  ihrer  Folgezustände  eindringen  lassen. 
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Tafel  1. 

Fig.  1.    Von  Zylinderepithel  ausgekleideter  Paraurethi-algang. 
Fig.  2.    Kleine  Cystenanlage  der  Niere  beim  Neugeborenen,  aus  dem  Kapsel- 
raum eines  MALPiGHischen  Köi-perchens  entstanden. 

Tafel  II. 

Fig.  3.  Niere  eines  Säuglings:  Der  rechte  Glomerulus  ist  auf  embryonaler 
Stufe  stehen  geblieben. 

Fig.  4.  Niere  eines  Säuglings:  Kapselverdickung  als  Beginn  der  hyalin- 
bindege\yebigen  Glomerulusumwandlung  in  einem  auf  embryonaler  Stufe  stehen 
geblieoenen  Glomeridus. 

Fig.  5.  Niere  eines  Neugeborenen :  Zahlreiche  ganz  oder  teilweise  hyalin- 
bindegewebige Glomeruli.  Uebersichtsbüd. 

Fig.  6.  Niere  eines  Neugeborenen:  Kleine  Cystenanlage  aus  einem  Harn- 
kanälchen  entstanden,  daneben  erweiterter  Kapselraum  eines  MALPiGHischen  Kör- 
perehens. 

Fig.  7.   Doppelter  Glomerulus. 

Fig.  8.  Cystenniere  eines  kleinen  Kindes.  Zwischen  den  die  Niere  diu-ch- 
setzenden  kleinen  Cysten  liegen  Glomeruli  in  embryonalem  Zustande. 

Fig.  9.   Kleines  papilläres  Adenom  der  Niere  in  normaler  Umgebung. 

Tafel  III. 

Fig.  10.  Hyalin-bindegewebige  Glomeruli  bei  Neugeborenen.  4  verschieden- 
hochgradige Entwicklungsstacben. 

Fig.  11.    Cystenleber  (derselbe  FaU  wie  die  Cystenniere,  Fig.  8). 

Tafel  IV. 

'  Fig.  12.  Aberrierte  glatte  Muskulatur  in  der  Niere  dicht  unterhalb  der  Kai^sel. 
Fig.  13.  3  Plattenepithelinseln  im  Epithel  eines  mittelgroßen  Pankreasganges. 
Fig.  14.    Eine  derartige  Plattenepithehnsel  bei  stärkerer  Vergrößerung. 

Tafel  V. 

Fig.  15.   Nebennierenkeim  in  der  Niere  (Fettponceaufärbung  auf  Fett). 
Fig.  16.    Adenomanlage  in  einer  Schüddrüse. 

Tafel  VI. 

Fig.  17.  Nebennierenkeim  der  Niere,  zum  Teil  direkt  aufgelagert,  zum  TeU 
mit  ihr  durchwachsen.    An  der  Grenze  ein  kleines  Nierenadenom. 

Fig.  18.  Haut  (vom  Vorderarm)  eines  14-jälirigen  Knaben  mit  vollständigem 
Mangel  an  Schweißdrüsen,  fast  vollständigem  an  Haaren,  Talgdrüsen  und  Arrectores 
pilorum.    Auch  die  PapUlen  sind  unterentwickelt.  ' 

Fig.  19.  Hamartoma  fibrocanaliciüare  der  Lelier.  In  demselben  ist  eine 
leberacinusartige  Anordnung  durch  Stellen  derberen  periportalen  BindegeAvebes  mit 
Gefäßen  und  Gallengängen  gegeben. 

Fig.  20.    Cancroid  der  liarnblase. 
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Fig.  21.  Mit  IMtittciK'ijitliL'l  auHgekleitlelü  J'iii'iiiirutliraicyHte  (l)üi  Cionorrliöe). 

Fig.  22.  (iroliic  IMiilteiiepitheliiiKcl  im  Magen  uiiicK  MeereohwoiiiclienK. 

Fig.  2;i.  Myoi'il)roni  der  Niere. 

Fig.  24.  Haniarloiiiii  fibrooanaliculare  der  Niere. 


Aus  äußeren  Griiiulen  niuläten  die  einzelnen  Figiuen  in  obiger  Reihenfolge 
auf  den  Tafeln  angeordnet,  werden. 

Die  richtige  ßeilienfolge,  auch  dem  Text  entsprechend,  ist  die  fulgeiide: 

Fig.  1  (s.  Taf.  I),  Fig.  21  (s.  Taf.  Vi),  Fig.  3  (s.  Taf.  U),  Fig.  4  (s.  Taf.  II), 
Fig.  5  (s.  Taf.  II),  Fig.  lü  (s.  Taf.  III),  Fig.  2  (s.  Taf.  I),  Fig.  ö  (h.  Taf.  II),  Fig.  8 
(s.  Taf.  II),  Fig.  9  {h.  Taf.  II),  Fig.  24  (.s.  Taf.  VI),  Fig.  7  (b.  Taf.  II),  Fig.  12  (s. 
Taf.  IV),  Fig.  23  (h.  Taf.  VI),  Fig.  17  (s.  Taf.  VI),  Fig.  15  (s.  Taf.  V),  Fig.  20  (s. 
Taf.  Vi),  Fig.  16  (s.  Taf.  V),  Fig.  22  (s.  Taf.  VI),  Fig.  lÖ  (s.  Taf.  VI),  Fig.  11 
(s.  Taf.  III),  Fig.  13  (s.  Taf.  IV).  Fig.  14  (s.  Taf.  IV),  Fig.  18  (s.  Taf.  VI). 
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Hydi-ocephalie  142,  149,  175,  336  f.,  736, 

877 

Hydrocephalus  211,  490 

—  fetaler  176 

Hygroma  colli  cysticum  270 
Hyoidbogen  262 
Hyperchondi'oplasie  458 
HyperdactyUa  f ibularis  746  ff. 

—  postaxialis  737 

—  praeaxialis  737 

—  radialis  738  ff. 

—  lünaris  745  ff. 

Hyperdaktyüe  275,  683  ff.,  720  ff. 

—  intermediäre  754 

—  postaxiale,  Erbkräfte  bei  752 

—  rudimentäre  ulnare  751 

—  bei  Säugetieren  705  ff. 
HypermeUe  683  ff.,  720  ff.,  770  ff. 

—  bei  Ungulaten  711  ff. 
Hyperphalangie  622 

Hyperplasia  fascialis  ossificans  535  ff. 
Hj^erplasie  30,  32 

Hyperregeneratio  e  laesione  amniotica 
295 

Hyperregeneration  691  ff. 
Hyperthjnceosis  362 
Hypertrophie  13,  30,  31,  32 

—  der  Rachentonsille  178 
Hypodaktylie  685,  691,  845 
Hypophalangie  597  ff. 
Hypophysisstörung  32 
Hypophysistumor  32 
Hypophysisvregrößerung  32 
Hypophysiswachstum  32 
Hypoplasie  300,  306  ff. 
Hyporegeneration  691  ff. 
Hypospadie  142 

Infantilismus  23 

Infektion  und  Mißbildung  272 

Insertio  marginalis  funiculi  umbil.  16 

—  velamentosa  16 
Intermediäre  Hjrperdaktylie  754 
Interphalangealgelenke  621 
Intrauterintrauma  920 
Intoxikation  und  Mißbildung  272 
Iriscolobom  220 
Isobrachydaktylie  636 

Janiceps  590 
Japaner  18 

Kakomelie  325 
KartUaginäre  Exostosen  395 
Kastration  25,  26 
Katarakt  148 
Keimdrüse  26 


Keimesvariation  39 

Kiefer  bei  Dysostosis  cleidocranialis  471 
Kieferbogenspaltung  179 
Kiefergaumenspalte  1 32 
Kieferspalte  127,  128,  233 

—  Bezahnung  der  128 

—  doppelseitig  127 
Kleinwuchs  467,  499 
Klinodaktylie  599,  609  ff. 

—  bei  Riesenwuchs  441 
Klippel-Feil- Syndrom  895 
Klumphand  172,  491,  783  ff.,  968,  975 
Klumpfuß  172,  492,  939  ff. 

—  Begleitmißbildungen  954,  966 

—  und  Consanguinität  963 

—  Erbkräfte  bei  956  ff. 

—  Häufigkeit  953 

—  Histologie  949  ff. 

—  und  Myoma  uteri  956 

—  und  Schwachsinn  963,  964 

—  Statistik  953 

—  und  Uterusmißbildung  956 

—  und  Verwandtenehe  963, 

—  bei  Zwillingen  961 
Knochenatrophie  387 
Knochenbruch,  intrauterin  918  ff. 
KjQOchenbrüchigkeit,  angeborene  371  ff. 
Knochenmarkszysten  378 
Knochenwachstum  19 

Knorpel,  MECKELsche  261 
Kochlöffelhand  815 
Körpergröße  17,  18 
Körperlänge  18 
Körperoberfläche  22 
Körperproportion  21 
Körperwuchs  17 

Kolobome  des  Unterhds  115,  148 
Konchyüen  40 

Kongenitale  Geschwülste  177 
Konstitutionsfragen  272 

—  bei  Dysostosis  cleidocranialis  478 
Kontrakturen  493 

Konzeption  15 

Kopf  kappe  des  Amnion  168 

Kopf-  und  Extremitätengröße  21 

Kopflängenverhältnis  bei  Zwergen  und 

Riesen  21 
Krabbenscheren  844 
Krankheit  6 

—  MuENCHMBYERSche  535  ff. 
Krankheiten,  postfetale  25 
Krebsscheren  844 
Kretinismus  20 

Kreuz- Steißbein-Fehler  584 
Kjyptorchie  533 
Kyphoscoliosis  341 
Kyphoskoliose  19 

Lateralspalten  124 
Leber  5 

Leberdämpfung  39 
Leistungsfähigkeit  der  Riesen  27 
Leukozyten  14 
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Leukozyteninfiltration  6 
LEN^-Syndrom  510  ff". 
Lider  223 
Linkshändigkeit  35 
Linsenluxation  459 
Lipom  32 

Lippengaiimenspalte  132 
Lippenkiefergaumenspalte  132,  183, 

731  flf.,  745,  823,  967 
Lippenkieferspalte  132,  136 
Lippenspalte  125 
LiTZMANNsches  Becken  580 
Löffelfuß  830 
Löffelhand  815,  828 
Luxatio  coxae  congenita  977  ff. 
Luxation  bei  Chondrodystrophen  362 

—  bei  Exostosenträgern  398  ff. 
Luxationsbecken  989 
Luxationshüfte  977  ff. 

—  Aetiologie  979 

—  Statistik  977 
Lymphangiome  498 

Macroglossie  31 
Macrostoma  149,  150 
MADELUNGsche  Deformität  358 
Märchen  25 
Magma  granuläre  6 

—  reticulare  5 
Makrodaktylie  427 
Makrodystrophia  lipomatosa  423 
Mandibularbogen  261 
Mangelbildungen  277 

Manus  vara  975 
Mab  FAN -Syndrom  455  ff.,  463 
Marmorknochen  333,  516 
Maulwurfspfoten  619 
MECKELsche  Knorpel  261 
Medianspalte  115 

—  der  Nase  116,  157,  189 

—  der  Oberlippe  116,  117 
 falsche  121,  122 

—  des  Oberkiefers  233 

—  der  Unterlippe  119,  174 
Mehrfingerigkeit  685 
Mehrzehigkeit  685 
Melomelie  271 
Melorheostose  333,  510  ff. 

—  und  Haut  513 
Melotie  151,  189,  785 
Membran,  amniotische  146 
Meningocele  141,  142,  176,  731  ff. 
Meningomyelocele  775 
Menschenrassen  17 
Mesenchymale  Fehlbildungen  388 
Mesoderm  11 

—  Wachstumsrichtung  85 
Metakarpalgabelung  870 
Metaplasia  ossificans  .541 
Metaplasie  377 
Mikrocephalie  142 
Mikrognathie  303,  317 
Mikromelie  277,  300  ff.,  334,  761,  783 


Mikrophthalmie  142,  191,  221 
I  Mikrosomie  17,  22 

—  embryonale  23 
I  —  fetale  23 

1  —  postfetale  23 

j  —  postnatale  23 

j  Milchgebiß  128 

j  Mißbildung  und  Abortus  272 

I  —  akzidentelle  10 

—  amniogene  16,  173 
- —  des  Chorion  16 

—  des  Hühnchens  12 

—  und  Infektion  272 

—  und  Intoxikation  272 

—  des  ganzen  Körpers  17 

—  des  Kopfes  113 

—  postfetale  17 

—  und  Syphilis  272 
Mißbildungen,  äußere  Form  1 

—  der  Organsysteme  1 

—  sirenoide  320 
Mißbildungsbegriff  724 
Mola  aquosa  12 

—  botryoides  13 

—  cystica  13 

—  hydatidosa  13 

—  racemosa  13 

—  tubaria  12 

—  uterina  12 

—  ventosa  12 

—  vesicularis  13 
Mole,  ovarielle  12 
Molen  2 

—  falsche  12 

—  wahre  12 
Mongolismus  921 

—  bei  Chondi'odystrophen  362 
Monodaktylie  845,  867 

.  Monophthalmie  205 
Monopodale  SjTiimelie  557 
Monopoden  206 
Monopodie,  amelische  583 
Monopsie  205 
Monstres  cyclocephales  12 
Monstres  dits  ä  coeur  double  7,  11 
Monstres  parasitaires  12 
MoEiANsche  Spalte  144,  145 
Mosaiktheorie  39 
Mucin  14 

MuENCHMEYERsche  Krankheit  535  ff. 
Muskelverknöcherung  535  ff. 
Myodystrophia  deformans  489 
Myoma  uteri  und  Klumpfuß  956 
Myome  12 

Myopathia  osteoplastica  multiplex  535  ff. 
Myositis  ossificans  404 

 progressiva  535  ff. 

Myossif icatio  progressiva  535  ff. 

 ■  Begleitmißbildungen  549 

Myxom  der  Placenta  13 
Nabelblase  36 
Nabelbruch  16,  237 
Nabelgefäße  bei  Sirenoiden  564 
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Nabelschnur  16 

Nabekchuurbnich  Ui,  172,  56(5 
Nabelschnunira wickhing  281 
Nabelvene  17 

Nackenkrümmung  des  Embryo  180 
Naevi  31 

Nahrungsbedürfnis  22 

Nanosomia  infantilis  19,  22,  23,  24 

—  primordialis  19,  22,  23,  24 
Nanosomie  17,  19,  20 
Narben,  amniotische  297 
Narbenstreifen,  kongenitaler  117 
Nase,  Medianspalte  der  189,  197 
Nasendefekt  147,  194,  196 
Nasenflügelfistcl  199 
Nasenrücken  117 
Nasenrückendermoid  201 
Nasenrückenfistel  199 
Nasenskelett  228 
Nasenspalte  114,  115,  177,  196 

—  mediane  116 

—  seithche  187 
Nebenmilz  34 
Nervensystem  8 
Nervus  opticus  222 
Neurofibromatose  467,  933 
Nonodaktylie  767 
Notomehe  714 

Oberkieferspalte  124,  132,  143,  163 

—  mediane  233 
Oberlippenfistel  199 

OberUppen-Kiefergaumenspalte  129,  139, 
180 

OberUppenkieferspalte  134 
OberUppenspalte  114,  118,  124,  126,  132, 
143 

—  doppelseitige  unkomplizierte  127 

—  mediane  117,  158 
 falsche  159 

—  seitliche  125 
Oedem  13 
Ohrdefekt  142 

Oktodaktylie  720,  766  ff.,  777  ff. 

OHgodaktyUe  683  ff.,  705,  823,  845 

Ohgosjmdaktylie  826 

OLLiERsche  Wachstumsstörung  414,  513 

Omphalocephalie  7,  8,  9,  10 

Opocephalie  253 

Ossific  diathesis  395 

Ossificatio  chondrometaplastica  543 

—  fibrometaplastica  542 

—  fibroreticularis  543 
Ossifikation  bei  Gelenksaplasie  667  ff. 
Osteoarthritis  endemica  505 
Osteoarthropathie  hypertrophiante  pneu- 

mique  626 
Osteochondrodystrophie  334 
Osteochondropathia  multiplex  363,  505 
Osteochondrosis  tarsi  fetalis  943 
Osteogenesis  chondrodysplastica  633 

—  imperfecta  274,  303,  333,  351,  355, 
371  ff.,  526 


 Erbkräfte  bei  386 

 und  Schilddrüßondysfunktion  388 

Osteomalazie  20,  387 
Osteoma  multiplex  intermuscularc  535  ft". 
Osteopathia  condensans  disseminata  528 
Osteopetrosis  516 
Osteopoikilie  514,  528  ff. 
Osteopoikilose  333 
Osteopsathyrosis  333,  371,  382  ff. 
Osteosclerosis  congenita  340 

—  fragilis  disseminata  528 

—  —  generalisata  516 

—  marmorea  516 
Osteosclerosis  primaria  516 
Ostitis  fibrosa  congenita  928 
OtocephaHe  205,  237,  247,  255,  267 
Otosklerose  382 

Otterkalb  355 
Ovarialcysten  15 

Palatoschisis  124 

Papillarlinien  der  Hand  814,  855 

Parents  monstriparena  210 

Partieller  Riesenwuchs  31,  32,  438 

PateUarmangel  494,  568 

Pectoralmuskeldefekt  824 

Pelvis  inversa  568  ff. 

Penisverkümmerung  142 

Perforatio  septi  ventriculi  cordis  142 

Perioststreifen  341 

Perodaktylie  324,  599,  845 

PeromeUe  293,  300,  319  ff. 

Pes  equinus  149 

—  valgoplanus  bei  Exostosenträgern  404 

—  valgus  142 

—  varus  142,  791 

 congenitus  941  ff.,  949  ff. 

 bei  Exostosenträgern  404 

Pferd  18,  25 

Pferde-Hyperdaktylie  704  ff. 
Pfropfbastardierimg  695 
Phalangensegmentierung  621 
Pharynx  227 
Phimose  142 

PhokomeHe  300,  308  ff.,  334,  797 
Phokomelus  mit  Symmelie  590 
Pigmentierungsfehler  928 
Placenta  circumvaUata  16 

—  duplex  16 

—  bei  Hunden  15,  16 

—  marginata  16 

—  Myxom  der  13 
Planaria  23 
Plagiocephales  7,  11 
Plattfuß  500 
Platt-Knickfuß  459 
Platycephalie  471 

Plazentar  bedingte  Fehler  278  ff.,  329 
Pleonosteosis  333,  502 

—  familiaris,  Erbkräfte  und  507 
Pollex  valgus  646 

—  varus  646 
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Polydaktylie  142,  149,  172,  238,  244, 
274,  296,  297,  G83ff.,  720  ff.,  737  ff., 
921 

—  Erbkräfte  bei  725 
Polydaktylie  bei  Riesenwuchs  441 
Polysyndaktylie  303,  730,  821,  823 
Porencephalie  325 

Postfetale  Mißbildung  17 
Präaurikularanhänge  142,  785 
Praecocitas  pubertalis  30 
Praehallux  743 
Proboscis  206,  225 

—  lateralis  114,  194 
Progeria  22 

Pseudarthrosis  claviculae  477 

—  congenita  918  ff. 

 und  Begleitmißbildungen  921 

—  intrauterina  und  Erbkräfte  933 
Pseudoepiphysen  617,  623,  633 
Pseudohj^permelie  773  ff. 
Pseudophokomelie  335 

Psyche  der  Zwerge  22 
Pterygium  148 
Pubertas  praecox  30 
Pygmäen  206 
Pygomelie  714 

Rachentonsille,  Hypertrophie  der  178 
Rachitis  19,  20,  333,  362,  415 
Radioulnarsynostose  893,  903 
Radiusdefekt  141,  921 
Radiushypoplasie  783 
Radiusmangel  833 
Randstrahlvermehrung  736 
Rassengröße  18 
Raumbeengung  im  Uterus  272 
Rautengrube  5 
Rechtshändigkeit  35 
Redressionsschäden  947 
Regulationsversuche  23 
Resorption  6 
Retina  148 

Rhachischisis  566,  966 
Rhinencephalon  211 
Rhinocephalie  209,  217 
Riechnerven  211 

Riesen,  Leistungsfähigkeit  der  27 

—  Widerstandsfähigkeit  der  27 
Riesenbildungen,  experimentelle  28 
Rieseneier  27 

Riesenwuchs  1,  17,  25,  27,  29,  30,  404, 
423  ff.,  723,  724 

—  allgemeiner  31 

—  Begleitmißbildungen  441 

—  Ektrodaktylie  bei  441 

—  Erbkräfte 'bei  446 

—  der  Extremitäten  32 

—  Gefäßanomalien  bei  439 

—  am  Gesicht  32 

—  halbseitig,  30,  31 

—  und  Hormone  446 

—  Klinodaktvlie  bei  441 

—  partieller  31,  32,  438 


—  Polydaktylie  bei  441 

—  und  Syndaktylie  441 

—  Venektasien  bei  425,  439 
Riesenzelle  14 

Rölirenknochen-Defektbildung  683  ff., 

720  ff.,  733 
Röntgenstrahlen  7 
Rüsselbildung  225,  238 
Rumpfspalte  314  f. 
RundzeUen  5,  14 

Sarkomentwicklung  bei  Exostosenträ- 
gern  410 

Schädelanomalien  bei  Dysostosis  cleido- 

cranialis  469 
Schädelfraktur,  intrauterine  921 
Schienbeinpseudarthrose  927 
Schilddrüse  20,  26 

Schilddrüsendysfunktion  bei  Osteogene- 
sis imperfecta  388 

Schilddrüsenmangel  350 

Schizosoma  mediale  anterior  556  ff.,  574, 
575,  582,  583 

Schlüsselbeinfraktur,  intrauterine  922 

Schlüsselbeinverbiegung  922 

Schlundspalte  261 

Schwachsinn  und  Klumpfuß  963 

Schwerhörigkeit-  382,  385 

Schwimmhautbildimg  812,  816,  827 

Sechsfingerigkeit  720  ff. 

Sedigitus  683 

Sehnenverknöcherung  541 

Sekretion,  innere  15,  26 

Selbstdifferenzierung  227 

Sella  turcica  351 

Senilität  22 

Senium  (Knochenatrophie)  387 
Serotina  14 

Septum  narium  114,  121 
Siebbein  228 

SuviONAETsche  Bänder  282,  725 

Sirenen  556  ff. 

Sirenenbecken  568  ff. 

Sii'enoide  Begleitmißbüdungen  582 

—  Fehlbüdungen  556  ff.,  722.  767 

—  Mißbildungen  320 

—  Zwillmge  588 

Situs  inversus  32,  33,  39,  40,  237 

 partiahs  33 

 totalis  regularis  37 

—  rarior  34 

—  soUto-inversus  34 
Situs  solitus  33 

—  transversus  33,  36,  39 
 Vererbung  des  35 

—  viscerum  transversus  32 
Skelettsystem  1 
Skelettwachstum  19 
Skiapoden  560 

Sklera,  blaue  382,  384 
Spätrachitis  387 
Spaltbccken  465,  473.  577 
Spaltbildung  113 
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Spaltbildung,  amniogene  174 
Spalte,  MoRiANsche  144,  145 
Spaltliiß  477,  720,  730,  844  ff. 

—  Erbkräfte  bei  854,  859,  876,  878  ff. 
Spalthand  477,  722,  844  0'. 

—  Erbkräfte  bei  854,  859,  876,  878  ff. 
Spaltung  des  Kieferbogens  179 

—  des  Zäpfchens  131 
Speichenmangel  783,  833,  847 
Speckkalb  355 
Sphaerechinus  28 
Sphaerophakie  459 
Sphenocephalie  250,  258 
Spherocephabe  222,  253 
Spiegelbildwii-kung  durch  Transj^lantie- 

rung  697  ff". 
Spina  bifida  2,  142,  245,  966 
Splanchnocystosis  275,  296,  731  ff. 
Spontanamputation  149,  289,  300,  331, 

932 

Spotted  bones  528 
Sprunggelenkssynostose  906,  907 
Stachelbecken  bei  Exostosenträgern  404 
Staphyloschisis  124 
Staphyloma  corneae  148 

—  retinae  142 

Statistik  der  Gliedmaßenfehler  277 

—  des  Klumpfußes  953 
Steinmole  12 
Stomatocephalie  254 
Stränge,  amniotische  282  ff. 
Strahldefekte  275,  311,  331,  921 
Strahldoppelimg  735 
Strahlgabelung  735,  750 
Strahlmangel  725,  779  ff. 
Strahlverkümmerung  834 
Strahlvermehrung  275 
Strahlverschmelzung  735 
Strangulation,  amniotische  149 
Strophocephalie  251 
Superregeneration  276,  691  ff. 
Symbrachius  591 
Symbrachydaktylie  824 
SymmeUe  271,  556  ff. 

—  apodale  557 

—  asymmetrische  561 

—  bipodale  558 

—  bei  Doppelbildungen  588  ff. 

—  monopodale  557 

—  Phokomelus  590 
Symmetrie  31 
Symmetriefragen  695  ff. 
Symphysendiastase  988 
Symphysenspalte  465,  473 
Sjrmpodie  556  ff. 
Sympus  722,  767 
Synarthrosen  661 
Syncytium  14 

Syndactylia  amniotica  284  ff, 

—  cutanea  825 
— ■  fibrosa  825 

—  ossea  825 

—  oxogenes  837 


Syndaktylie  142,  149,  274  f.,  722,  723, 
775,  789,  809  ff'.,  967 

—  Erbkräfte  bei  727,  817 

—  bei  Eicsenwuchs  441 
Synopsie  205 
Synostosen  406,  893  ff'. 
Synostosis  interphalangica  824 
Synotie  247 

Syphilis  6 

—  und  Mißbildung  272 

Tabelle  der  Körpergröße  18 
Talipomanus  311 
Talocalcaneosynostose  907 
Talotibialsynostose  907 
Telebracliyphalangie  597,  599 
Temperatur,  hohe  8 
Terata  parasitica  271 
Teratombildung  177 
Teratome  12,  177,  201 
Theorie,  mechanische  7 
Thoracopagus,  teilweise  oligomelisch  787 
Thoraxspalte  149 
Thrombenmole  12 
Thymusstörung  351 
Tibiadefekt  925 
Tibiafibularsynostose  905 
Tibiahypoplasie  925 
Tibiamangel  790  ff. 
Tibiapseudarthrose  925,  927 
Transplantatio  teratogenetica  294 
Transplantation,  embryonale  38 
Transplantationsversuche  276,  695  ff. 
Transplantat-Verdoppelung  697 
Transplantierung ,  Spiegelbildwirkung 

durch  697  ff. 
Traubenmole  12,  13 
Trauma  24 

—  in  der  Gravidität  272,  920 

—  psychisches  181 
Trichterbrust  317 
Trigonocephalie  160,  235 
Triocephalie  205,  247,  262,  267 
Trommelschlägelfinger  626 
Tubenmole  12 
Tubenschwangerschaft  273 
Tuberkulose  19 
Türkensattel  351 

Überschuß  bildungen  695  ff. 
Überzahl  von  Fingern  177 

—  von  Zähnen  177,  179 
Überzahl  von  Zehen  177 
Uhiadefekt  921 
Ulnamangel  780 
Ungulaten-HypermeUe  711  ff. 
Unterüppenfehler  823 
Unterlippenfistel  199 
Unterlippenspalte  114 

—  mediane  158 
Unterschenkelpseudarthrose  927 
Uranocoloboma  129 
Uranoschisma  129,  130 
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Urdarm  36 

Urdarrastadium  39 

Uterus,  Raumbeengung  im  272 

Uterusmißbildung  und  Klumpfuß  956 

Uterusstellung  35 

Variationsbreite  17 
Venae  omphalo-mesentericae  11 
Venektasien  bei  Riesenwuchs  425,  439 
Verdauung  22 

Vererbung  des  Situs  transversus  35 
Vergiftung  6 
Verkalkung  14 

Versehen  der  Schwangeren  155,  181, 

930,  955 
Verkümmerung  des  Penis  142 
Verwachsung,  amniotische  115,  168 
Verwandtenehe  und  Klumpfuß  963 
Vogel-Diplopodie  700  £F. 

—  Erbkräfte  bei  700  flf. 
Vogel-Hyperdaktylie  700  ff. 
Volkssagen  25 
Vorderarm  7,  8,  10 
Vorderarmverbüdung  923 

Wachstumsexostosen  397 

Wachstumsrichtung  des  Mesoderms  85 

Wärmeabgabe  der  Zwerge  22 

Wallachen  26 

Wanderzellen  5 

Wangenfistel  199 

Wangenspalte  114,  148,  149,  191 

—  Dermoid  der  201 

—  doppelseitig  148 

—  quere  149,  164,  165,  186 
Wasserkalb  355 
Wasserkopf  336  f.,  346,  490 
WASSERMANNsche  Fettorgane  446 
Wichte  25 

WindmühlenflügelsteUung  an  Fingern 
617  f. 

Wirbelsäule  der  Sirenoiden  571  ff. 


Wirbelsynostosen  909 
Wolfsklaue  der  Hunde  704  S. 
Wolfsrachen  138,  143,  155,  170,  172, 
177,  210 

Xeroderma  pigmentosum  493 

Zähne  bei  Arachnodaktylie  460 

—  bei  Dysostosis  cleidocranialis  471 

—  bei  Osteogenesis  imperfecta  389 

—  Überzahl  177,  179 
Zäpfchenspaltung  131 
ZahnanomaHe  163 
Zahndefekt  919 
Zahndurchbruch  31 
Zehen,  Überzahl  177 
Zehengelenke  655 
Zehenhypoplasie  877 
Zeigefingerverdoppelung  754 
Zentralnervensystem  1,  5,  11 
Zungenspalte  178 
Zwerchfelldefekte  237 
Zwerge  337,  348 

—  Gehimtätigkeit  der  22 

—  Psyche  der  22 

—  Wärmeabgabe  der  22 
Zwergrassen  18 
Zwergvölker  17,  18 

Zwergwuchs  1,  19,  20,  23,  30,  533,  635 

—  halbseitig  31 

—  partieller  32 

Zwillinge  und  Klumpfußbildung  960  fif. 

—  sirenoide  588 
Zwülingsschwangerschaft  13 
Zwischenhirn  230 

Zwischenkiefer  114,  118,  121,  138.  139. 
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Zwischenwirbelscheiben  19 
Zygodaktyhe  810,  819,  837 
Zystenleber  296 
Zystennieren  274,  731 
Zystenpankreas  296 


Abteilung  2 
Lieferungen  1,  2,  3,  4,  5,  7,  8 

(c  siehe  auch  k  oder  z) 


Aberration  234 

Abnormitäten  der  großen  Gefäße  500 
Abschnürungstheorie  Ribbebts  641 
Absprengungen,  embryonale  641 
Acantholysis  bullosa  728 
Acanthoma  652 
Acardie  361,  366,  774 
Acardius  acephalus  367 

—  amorphus  367 

—  anceps  367 

— -  completiis  367,  368 

—  parasiticus  367 

—  pseudoacormus  367 
Acephalus  669,  703 
Achsen  kr  ümmung  118 
Acormi  775 

Acranie  76,  93,  98,  99,  110,  116,  240 

—  anencephalus  216 
Adamantinom  547,  548 

Adenoma  sebaceum  639,  664,  666,  668, 
752,  754 

Adenome  der  Talgdrüsen  669,  756 

Adenomyom  234 

Adergeflechte  167,  235 

Adergeflechtepithel  165 

Aderhautcolobom  24 

Adermie  99  ' 

Aetiologie  der  Hautmißbildungen  649 

Aff'engesäß  635 

Affenmenschen  634 

Aifenspalte  195 

Aftermembran  301 

Agenesie  119,  193 

—  des  Großhirns  70 

— ■  der  Haare  und  Nägel  723 

—  der  Lunge  772 

—  pilaii-e  744 

Agnathie  129,  139,  550,  605,  613,  617 
Agyrie  223,  225,  226,  227 
Akanthoma  adenoides  cysticum  756 
Akanthose  711 
Akranie  605 
Akrocyanose  735 
Akromegalie  246,  553 
Akzessorische  oder  Nebentuben  311 

—  Ovarien  310 

Albinismus  24,  33,  45,  651,  664,  665, 
668,  669,  705,  707,  709 

—  partiaüs  705 

Albuminurie,  BENOE-JoNESsche  685 
Alkoholgenuß  und  Kiefer  557 
Alkohohsmus  14,  165,  223 
Alopecia  areata  744 

—  congenita  681 

—  suturalis  747 


Alopecic  669,  743 

—  congenitale  circonscrite  746 
 par  arret  de  developpement  de 

la  peau  746 

—  kongenitale  677 

Alopecien  durch  Verletzungen  bei  der 

Geburt  747 
Ameloblasten  507,  546 
Amelyopie  40 

Amniogene  Mißbildungen  18,  32 

—  Ohrmißbildungen  602 
— ■  Störung  1 

—  Verletzungen  680 
Amnion  552 

Amnionanomalien  2,  14,  18 
Amnionemstülpung  57 
Amnionfäden  18,  118,  660,  679 
Amnionsenge  60,  117 
Amnionsstränge  58 
Amorphie  775 
Amphioxus  138 
Amyehe  70,  76,  77 
Anästhesien  91 
Analatresie  75,  84 
Analgesien  91 
Anaplasie  242 
Anencephalen  116,  245,  342 

—  Auge  101 

—  Ohr  101 
Anencephalia  93 

— ■  partialis  94,  100 

AnencephaUe  13,  17,  58,  64,  65,  70,  76, 

93,  98,  114,  124,  139,  164,  608 
Aneurysma  des  Ductus  Botalli  489 

—  der  Pars  membranacea  395 
Angeborene  Cystenretina  41 

—  Farbenbhndheit  64 

—  Hautatrophie  681 

—  papillomatöse   sog.  neuropathische 
Warzenbüdung  655 

—  Stare  51 

Angeborener  Enophthalmus  61 
— ■  Exophthalmus  61 

—  Katarakt  21 

—  Prolaps  des  Uterus  311 
Angiektasie  696 
Angio-Elephantiasis  698,  700 
Angiokeratoma  MibeUi  700 
Angiom  99,  233,  240,  241 

—  fissurales  699 

—  kavernöses  699 
Angioma  cavernosum  696 

—  glomeruhforme  696 
■ —  keratosum  700 

1  — -  oder  Lymphangioma  lipomatodes  693 
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—  pigmentosum  et  atroph  icum  682 

—  Simplex  651,  696 

 der  Haut  696 

 hyperplasticum  696 

Angiomatosis  699 
Angiome  637,  651,  652 

—  der  Haut  91,  638 

—  der  Leber,  multiple  kavernöse  699 
AngiomgeschA\'ülste  583 
Angiomyom  695 

Anhänge  des  MeduUarrohrea,  divertikel- 

artige  234 
Aniridia  (Irideremia)  congenita  32 
Ankyloblepharom  congenitum  60 

—  filiforme  adnatum  60 
Ankylose  des  Kiefergelenks  551 
Annulus  tyrnpanicus  587 
Anomalien  des  Amnions  2,  14,  18 

—  der  Aortenklappen  480 

—  des  Bronchialbaumes  836 

—  des  Gebisses  664,  749 

—  des  Haarsystems  743 

—  der  Haut  634 

—  der  Hornhaut  41 

—  der  Iris  32 

—  der  Linse,  angeborene  48 

—  der  Nägel  664 

—  der  Puhnonalklappen  482 

—  der  Pulmonalvenen  503 

—  der  Talgdrüsen  728,  761,  762 

—  der  Tränenwege  47 

—  der  Venen  502 
Anophthalmie  184 

Anophthalmus  2,  17,  21,  25,  26,  40,  61, 
64,  66 

—  congenitus  24 

Anus  anomalus  hymenalis  305 

 vaginalis  302 

 vestibularis  304,  307 

—  imperforatus  342 

—  perinealis  304 

—  vaginalis  283 

—  vesicalis  304 

—  vestibularis  260,  283,  297,  302 
Aorta  405,  427,  665 
Aortenatresie  450 
Aortenbogen  358 
Aortenconusstenose  450,  454 
Aortenenge  450,  469 
Aortenhypoplasie  469 
Aortenklappenanomalien  480 
Aortenobliteration  456 
Aortenstenose  362,  450 

Aorten  verlaufsfehler  501 
Aorten  Verschluß  451 
Apicalbronchus  770,  806 
Aplasia  moniliformis  747 

—  pilorum  intermittens  747 
Aplasie  108,  119,  193 

—  des  Eierstockes  275 

—  des  Mesoblasts  119 

—  der  Nieren  60 

—  des  N.  opticus  40 


—  des  Opticus  32 
Aprosopie  605,  618 
Arcus  superciliaris  658 
Area  cerebro-vasculosa  94 

—  meduUo-vasculosa  68,  74 
Arhiuencephalie  129,  132,  134,  135,  136, 

139,  140,  141,  614 
ABNOLD-CHiAEische  Mißbildung  228,  231 
Arteria  cervicalis  profunda  461 

—  hyaloidea  persistens  21,  38 

—  mammaria  interna  460 

—  thoracalis  lateralis  461 

—  transversa  colli  460 

—  transversa  scapulae  460 

—  tyreoidea  inferior  460 
Arteriae  coronariae  501 
ArterienkoUateralkreislauf  460 
Arterienkommunikation  449 
Arterientransposition  431 
Artresia  auris  congenita  584 

—  vaginae  665 
Artrichie  669,  735 
Arytänoid  768 
Arywülste  766 
Asphyxie  109 
Astigmatismus  15,  556 
Astomie  129 
Asymmetrie  112 

—  des  Gesichts  665 

—  des  Schädels  665 
Asyntaxia  meduUaris  125,  126 
Atavismus  15,  69,  70,  192,  634,  704,  749 
Atelencephalie  94 

Atemrinne  766 
Atmung  109 
Atmungsorgan  763 

—  Dystopie  776 
Atmungsorgane,  765,  772 

—  Mangel  und  Defekte  775,  776 
Artesia  ani  281 

—  laryngis  787 

Atresie  der  Luftröhre  804 

—  des  Oesophagus  776,  777,  779 

—  des  Sinus  urogenitalis  281 

—  der  Tränenpunkte  47 
Atrophia  cutis  congenita  675 
Atrophie  71,  91 

—  der  Haut  666,  723,  732,  735 

—  des  Kleinhirns  163,  224 
Atrophien  des  knöchernen  Schädeldaches 

230 

Atrophoderma  pigmentosum  682 
Atypie  225,  226,  227 
Auge  der  Anencephalen  101 

—  Geburtsverletzungen  64 

—  Zwergwuchs  21 
Augenblase  9,  132 

—  Colobom  9 

Augenbrauen  57,  658,  675,  689 
Augengliomc  239 
Augenmuskulatur  25 
Auricularanhänge  139,  578 
Ausschaltung  von  Geweben  234 
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Autoinokulation  235 
Aiitointoxikationen  14 
Aztekenbildung  des  Schädels  342 
Aztekentypus  192 
Azygoslungenlappen  840 

Bänder,  BiETTsohe  635 
Balkenfaserschwnnd  141 
Balkenlipom  236 

Balkenmangel  69.  132,  141,  147,  150, 
182 

Balkenphylogenie  147 
Balkeniest  133 
Balkenwindungen  149 
Basalspalte  107 
BasalzeUencarcinom  648 
BasalzeUennaevi  644 
Bauchblasen-Darmspalte  84,  109 
Bauchblasen- Schambeinspalte  125 
Bauchbruch  58,  60 
Baucheingeweide,  Ektopie  125 
Bauchmuskelspalte  84 
Bauchspalte  75,  84,  86,  342 
Becken  86 
Beckenboden  309 
Beckengürtelplexus  78 
Behaarung  634 

—  und  Bezahnung  514 
BehaarungsanomaUen  634,  732,  752,  753 
Benke- JoNESsche  Albuminurie  685 
BiETTsche  Bänder  635 
Bindesubstanztumoren  d.  Haut  692,  695, 

696 

Bißanomalie  553 
Bißformen  557 
Blasen-Bauchspalte  266 
Blasenhypoplasie  300 
Blasenlunge  823 
Blasenprolaps  307 
Blasenspalte  288,  306 
Blastome,  dysontogenetische  642 
Blastomeren  234 
Blastophthorie  68 
Blastoporus  123 

Blutgefäße  der  Haut  696,  701,  702 
Blutströmung  als  Mißbildungsfaktor  343 
Blutsverwandtschaft  343,  668,  721 
Bluttemperatur  109 
Blutungen  69,  99,  106 
Blutwarzenmangel  676 
Brachydermia  palmaris  congenita  732 
Branchiomerie  93 
Bronchialarterien  408 
Bronchialbaum,  Anomalien  836 

—  Entwicklung  771 
Bronchialcysten  775,  780 
Bronchiektasia  atelektatica  822 

—  fetalis  822 
Bronchiektasie  827,  828 
Bronchitis  342 
Brustkorb  773 
Brustwand  771 
Brustwirbelsäule  nkyphose  109 

2  Schwalb  e/Grub  er,  Morphol.  d.  Mlßb. 


Bulbusatrophie  184 
Bulbusmotilität  61 
Bulbuswülstc  355 
Buphthalmus  33 
Bursa  infracardiaca  854 

CAJALsche  Zollen  18() 
Campanula  15 
Campylognathie  558 
Canalis  caroticus  159,  192 

—  craniopharyngeus  245 

—  neurentericus  123,  124,  125 
Canis  familiaris  africanus  746 
Capuchon  c6phalique  117 
Caput  obstipum  563 
Carcinom  233,  648 
Carnivoren  69 

Cauda  equina  107 
Cavernom  234,  241 
Cebocephalie  129,  135 
Cellules  embryonaires  644 
Cephalocele  116,  667 
Cephalothoracopagus  251,  605 
Cercopithecusform  des  Ohres  569 
Cerebrospinalhöhle  72 
Chalazodermie  687 
Chalodermie  686 
Chamäprosopie  96 
CniAEische  Herzmißbildung  497 

—  MißbUdung  231 

—  Trachealmißbildung  807 
Chiasma  25,  235 
Cholestearinfettsäureester  694 
Cholesteatom  126,  235,  237,  594 
Chondrom  233,  668,  695 
Chondroosteom  der  Haut  695 
Chorda  dorsalis  120,  217 
Chordadoppelung  123 
Chordae  tendineae  358 
Chorionepitheliome  240 
Choristom  233,  237,  642 
Chromatophoren  647,  706 
Chromatophorome  648,  707 
Ciliarkörpercolobom  3,  15 
CLARKEsche  Säulen  105 

 und  Heterotopie  179 

Clitoris  260 

—  fehlende  306 
Clitorishypertrophie  313 
Clitoris  Verdoppelung  313 
Clivus  95 

Cochinchinahühner  8,  15 
<  Colobom  2,  5,  21,  45,  58 

—  atypisches  4,  19 

—  der  Augenblase  9 

—  des  Ciliarkörpers  3,  15 

—  Entstehung  9 

—  fetales  12 

—  formale  Genese  9 

—  des  Fundus  3 

—  des  Glaskörpers  8 

—  der  Iris  2,  3,  13,  30,  34,  42 

—  kongenitales  679 
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Colobom  der  Linse  2,  8,  48 

—  des  Pigmentepitliels  und  der  Ader- 
haut 2 

—  der  Sehnerven  3,  4,  5 
Colobomcysten  30 
Colonmangel  665 
Comedonen  652,  653 
Communicatio  neurenterica  125 
Conjunctivitis  25 

Cor  triloculare  biatriatum  388,  429 

 biventriculosum  384,  405 

Coriumcarcinom  652 
Corneamelanose  47 
Cornicularknorpel  769 
Corpus  candicans  235 

—  geniculatum  25 

— •  luteum-Cysten  310 

—  mamillare  235 
Craniorhachischisis  76 
Cranioschisis  74,  92,  93,  605 
Craniotomie  164 

Cricoid  768 
Cubocellularnaevi  644 
Cutis  hyperelastica  685,  686 

—  laxa  685,  686 

—  propria  648 

—  \ascuIosa  648 
Cutismyom  694 
Cyklencephalie  129,  140,  141 
Cyklopia  secundaria  134 

Cyklopie  13,  18,  29,  40,  66,  67.  98,  129, 

139,  140,  141,  218,  605,  615,  617 
Cyklotie  139 

Cystenbildung  im  unteren  Lid  24 
Cystencephalie  97 
Cystenlunge  822 
Cystenniere  301,  342,  679 
Cystenretina,  angeborene  41 
Cystenzähne  546 
Cystochondrosarcom  237 
Cystomen  des  Kiefers  512 

Dammbildimg  304 
Dacryocystitis  47 
DAEiEBsche  Krankheit  668 
Darmspalte  75,  82,  125 
DAKWiNsches  Spitzohr  568 
Defekte  des  Gebisses  505  ff. 

—  des  äußeren  weibUchen  Genitals  305 

—  des  Herzbeutels  852,  855 

—  des  Musculus  pectoralis  665 

—  des  Nasenbeins  676 

—  der  Ohrmuschel  60,  576 

—  in  der  Papille  41 
— •  des  Sehnervs  3 

—  des  Septum  atriorum  385 
 ■  ventricolorum  388 

—  der  Tube  311 

—  der  Vulva  306 
Defektbildung  2 
Degeneration  des  Gebisses  554 

—  des  Kiefers  557 
Dens  in  dente  523,  524 


Dentes  confusi  522 

—  geminati  522 
Dentinabspaltung  531  ff. 
Dentinkeim  507,  539 
Dentin-Zementtumor  538 
Derencephalus  216 
Dermacysten  234 
Dermatitis  669 

—  bullosa  hereditaria  728 

—  exfoliativa  neonatorum  723 
Dermatolyse  668,  685,  687,  690 
Dermatome  659 
Dermatosen  651,  661 
Dermoid  33,  58,  61,  63 

—  epibulbäres  21,  62 

—  der  Ohrmuschel  583 
Dermoidcyste  234,  667 

—  der  Orbita  62 
Dermoide  235,  237,  309 

—  des  Bulbus  und  der  Orbita  61 

—  der  Karunkelgegend  62 
Descensus  cordis  773 

—  des  Eierstockes  271 

—  ovarii  275 
Desmoplasie  648 
Dextrocardie  342,  361,  370 
Diabetes  224 

Diastase  des  Kleinhirns  139 
Diastematomyehe  123,  125.  139,  214,  223 
Dicephalus  76,  261,  605,  627 
Differenzierungsstörungen  242 
Dignathie  560 
Diphallie  260 

Diplomyelie  123,  130,  214,  218,  223 
Diprosopus  260,  605,  626 

—  distomus  559 

—  triophthalmus  29 
Dislokation  von  Geweben  234 
Distischiasis  60 
Divertikel  des  Herzens  377 

—  MECKELscher  157,  234 

—  des  Oesophagus  76,  779,  782 

—  der  RosENMtTELLERschen  Grube  593 

—  der  Tube  311 

Divertikelartige  Anhänge  des  Medullar- 

rohres  234 
Doppelbildungen  30 

—  Mißbildungen  der  Atmungsorgane  856 
Doppelbildungen  des  weibUchen  Geni- 
tales 257 

Doppelherz  368 

Doppelung  des  Zentralkanals  218 
Doppelmißbildung  351 
Doppelmonstren  260 
Dorsalbronchus  770 
Dreieckskopf  129 
Dreiteilung  des  Zentralkanals  221 
„Druckhypothese"   des  Naevus  angio- 

matosus  697 
Drüsen,  parathyreoide  234 
Ductus  Botalli"343,  360,  362.  408.  456 

 abnormer  Verlauf  492 

 Aneurysma  489 
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 peristens  487 

- — ■  phar5^igotraL'healis  707 

—  thyreoglossiis  245,  801 

—  vestibulotruchealis  767 
Duplicatio  supcrcilii  658 
Duplicitas  anterior  260,  261.  626 

—  asymmetros  605,  629 

—  posterior  258,  260 

—  sj^mmetros  605 
Duradefekt  88 

Dysgenesie  der  Haare  und  Nägel  723 
Dyskeratosen  668,  711 

—  der  Haut  664 

—  kombinierte  663 

Dystopie  von  Atmungsorganen  776 

—  im  Bereich  des  Genitaltractus  312 

—  der  Luftröhre  806 
Dystrophien  16 

Ectopia  cordis  abdominalis  375 
— •  pectoralis  cordis  375 
Ectopie  des  Hodens  665 
Ectromelie  721 
Eierköpfe  129 
Eierstockaplasie  275 
Eierstockmangel  275 
Eingeweideektopie  75 
Einschnürungen,  amniotische  689 
Einteilung  der  Herzmißbildungen  344 
Eklampsie  der  Kinder  521 
Ektocardie  375 
Ektopia  cerebri  94,  118 

—  cordis  118,  375 

—  vesicae  286 

—  viscerum  118 

Ektopie  der  Baucheingeweide  125 

—  der  Hypophyse  245 

—  der  Linse  45,  51 

—  der  Milz  76,  109 
Ektropium  60 
Ekzem  661 
Elastolyse  685 
Elastom  685 
Elastorrhexis  684 
Elephantiasis  692,  755 

—  angiomatosa  698 

—  fibromatosa  689 

—  fibrosa  kongenita  689 

—  kongenita  688 

—  lymphangiectodes  congenita  702 

—  neuromatodes  689 

—  saccularis  687 

—  teleangiectodes  689,  700 
Epilepsie  224 
Ellipencephalie  94 
Embolia  paradoxa  382 
Embolie  der  Hirnarterien  155 
Embryotoxon  21,  42 
Encephalocele  25,  63,  76,  93,  109,  110, 

116,  139,  342 
Encephalocyste  113 

Encephalocystocele  85,  93,  III,  112,  113, 
666 
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Encephalocystomeningocele  85,  86,  1 13 
Encophalom  112 
Enceplialomcningoceio  1 1 1 
Eufcphalitis  155 
EnclioiKhoiu  240,  312 
Endart(uiitis  oblitorans  224 
Endocardentwickhmg  354 
Endocarditis  340,  414,  479 

—  letalis  477 
Endocardwülstc  355 
Endothelwülste  355 
Enophthalmus,  angeborener  61 
Enterokystom  234 
Entropium  60 

Entstehung  der  Colobome  9 

—  des  Kehlkopfes  766 
Entwicklung  der  Atmungsorgane  765, 

772 

—  des  Bronchialbaumes  771 

—  des  Herzens  345 

—  der  Herzscheidewand  349 

—  der  Lungen  769,  772 
Entwicklungsgeschichte  643 

—  des  Gehörorgans  567 

—  des  Herzens  347 
Entwicklungshemmung  340 
Entwicklungsmechanik  64 
Entwicklungsstörungen  70 

—  des  Gehirns  17 

—  des  Kleinhirns  232 
Entzündliche  Prozesse,  fetale  235 
Entzündung  341 

—  fetale  2,  340,  603 

—  intrauterine  603 
Entzündungen  69 
Ependym  163,  223 
Ependymepithel  167 
Ependymwucherung  96 
Epheliden  668 
Epicanthus  60 
Epidermiscysten  234,  733 
Epidermoide  235 
Epidermolysis  734 

—  bullosa  665,  668,  683,  723,  733,  735 

—  —  hereditaria  728 
Epiglottis  769 
Epiglottiswulst  766 
Epignathie  558 

—  autochthone  und  heterochthone  560 
Epheliden  (Sommersprossen)  705 
Epilepsie  665,  755 

Epiphyse  237 
Epispadie  305,  306,  665 
Epitarsus  60 

Epithelioma   adenoides    cysticum  652, 

752,  756 
Epithelkörperchen  521,  801 
Epitrichium  714 
Eponychium  714 

Erkrankung  der  Hirnventrikelwand  165 

—  fetale  193 

—  des  Uterus  14 
Ernährungsstörungen  521 
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Erschütterungen  234 
Erythroderniie,    angeborene  ichtlij'osi- 
forme  723 

—  congenitale  ichthyosiforine  avec  hy- 
perepidermotrophie  727 

Ethmocephalie  129,  135 
Eventration  84,  86 
Eversio  encephalica  110 
Exantheme  521 

Exencephalie  39,  58.  93,  94,  110 
Exfoliatio  generalisata  723 

—  lamellosa  722 
Exophthalmus  93 
Extremitätenmißbiklung  342 
Exzeßbildungen  am  -weiblichen  Genitale 

309 

—  der  Tube  310 

—  des  Uterus  311 

—  der  Vulva  313 

Facialislähmung  595 
Fadennetzbildung  des  rechten  Herzvor- 
hofs 498 
Falx  98 

Falxmangel  133 
Farbenblindheit  15,  67 
Fasan  15 

Fasern  der  Retina  41 
Fehlanlage  des  Herzens  361,  366 
Fehlbildungen  der  Hirnrinde  180 
Fehlen  der  Clitoris  306 

—  des  Genichssinns  676 

—  des  Geschmackssiiuis  676 

—  der  Schweißdrüsen  676 
Fehler  des  Herzbeutels  374 

■ —  des  Herzens,  kongenitale  340 

—  der  Pulmonalvenen  435 
Felsenbeine  159 
Felsenbeinpyi-amide  95,  598 
Fetalendocarditis  477 
Fettgewebe  230 

Fetus  papyraceus  366,  679,  680 
Feuermäler  637,  703 
Feuersalamander  24 
Fibrolipom  693 
Fibrom  233,  234 
Fibroma  lipoidicura  694 

—  molluscum  687,  698 

—  myelinicum  694 

—  xanthomatosum  694 
Fibromata  mollusca  690 
Fibrome  668,  692 

—  der  Haut,  multiple  hart«  692 

—  multiple  690 
Fibromyom  695 
Fibromyolipome  241 
Filum  terminale  91 
Fingeratrophie  735 

Finger-  und  Zchenmißbildungen  689 
Finger-  und  Zehenüberzahl  679 
Fissura  longitudinalis  posterior  75 

—  rhinalis  posterior  69 

Fissuren  der  Haut,  traumatische  660 


Fistula  auris  congenita  581 

Fixation  losgelöster  Extremitäten  235 

Flimmerepithelcyste  781 

—  des  MittelfeUs  779 

Fohlen,  fibromatöses  Kavernom  669 
Fontanellenknochen  165 
Foramen  condjdoideum  235 

—  ovale  360,  378,  405,  434,  455 
Formatio  reticularis  68 
Fossiler  Kiefer  508 

Fovea  centralis  33,  40,  46 
Fruchtwasser  650 
Funduscolobom  3 

Gänge,  paraurethrale  318 
Ganglien  der  Hirnnerven  101 

—  sjnnpathische  78 
Ganglienleiste  68,  69 
Gangüoneuromen  228 
Gastrulationsvorgang  121 
Gaumendifformitäten  554 
Gaumenspalte  342,  550,  665,  680,  783 
Gebiß  505 

—  atavistisches  509 

—  fossiles  508 

—  reduziertes  509 

—  rezentes  508 
Gebißanomalien  664,  749 
Gebißdefekte  746 
Gebißdegeneration  554 
Geburtsflecke  635 
Geburtstrauma  182,  677 
Gebiu-tsverletzungen  des  Auges  64 
Gefäßanomalien  362 

;  Gefäßmäler  653,  668,  696 
Gefäßmißbildungen  339 
Gefäßnaevi  690 
Gefäßschwamm  700 
Gefäßtransposition  370 
Gehirn,  Entwicklungsstörungen  17 
Gehii'nnaevi  709 
Gehirnreste  106 
Gehirnskierose  152,  243 
Gehörgangsmißbildungen  583 
Gehörgangsverdoppelungen  585 
Gehör knöchelchemnißbildung  588,  589  _ 
Gehörorgan,  Entwicklmigsgeschicht«  567 
Gelenkrheumatismus  341,  343 
Genese,  formale  1 
 des  Coloboms  9 

—  des  Pseudohermaphroditismus  329 

—  der  Pulmonalstenose  412 
Genitalaplasie  275 

Genitalmißbildungen,  weibliche  (Schrilt- 

tum)  257 
Genu  valgum  91 
Geruchssinn,  fehlender  676 
Geschlechtscharaktere  und  Keimdrusen 

317  ., 
Geschlechtshäufigkeit   der  Herzmißbil- 

dungen  344 
!  Geschlechtshöcker  306 
I  Geschlechtsorgane,  weibUche  2o3 
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Geschraackäsinn,  fehlender  676 
Geschwülste,  echte  642 

—  des  Kehlkopfes  800 

—  der  Ohrmuschel  583 

—  des  Symp'^'thic\is  244 
Geschwuistbildung  69 
Gesichtsasymmetrie  665 
Gesichtsbiidung  665 
Gesichtshemiatrophie  595 
Gesichtshypertrophie,  halbseitige  bei  ca- 

piit  obstipum  561 
Gesichtsnaevi,  multiple  symmetrische  651 

—  symmeti'ische  668,  754 
Gesichtsnaevus  652,  653,  663,  665 
Gesichtsskelett  613 
Gesichtsspalte  58,  551,  565 

—  schräge  653 
Gesichtsspaltenschluß  652 
Gewebsblock,  erratischer  234 
Gewebsmißbildimg  235 
Gewebsnaevi  639 
Gewebsüberschuß  234,  644 
Gicht  53 

Gießbeckenknorpel  768 
Glaskörper  22,  40 
Glaskörpercolobom  8 
Glaskörperschlagader  38 
Glaiicoma  absolutum  20 
Glaukom  33,  44 
Gliastifte  238 
GHawucherung  216 

—  heterotope  238 

Gliom  23,  45,  216,  228,  238,  246 
GHoma  ganglioceUulare  244 

—  Retina  40 
Gliomatose  156,  245 

—  multiple  kongenitale  244 
Gliome,  extrakranielle  246 

—  bei  Kindern  239 

—  des  Nasem'ückens  239 

—  über  der  Nasenwurzel  246 

—  der  Nebenniere  246 

—  des  Rückenmarks  239 

GUose  106,  139,  142,  152,  156,  238,  246 
Grenzstrang  bei  Anencephalen  108 
Großhirnagenesie  70 
Großhirnmangel  153 
Großhirnmantel  68 
Gummihaut  686 

Haaranomalien  669 
Haarausfall  744 
Haarcyste  im  Gehirn  237 
Haarlocke,  weiße  668 
Haarmangel  664,  668,  719,  735 
Haarmäler  651 
Haarmenschen  514,  749 
Haarnaevi  690 
Haarrudimente  745 
Haaratröme  657 
Haarstromlinien  657 
Haarsystem,  Anomalien  743 
Haarwechsel  745 


Haarwirbel  657,  668 
Haarwuchsstörungen  664 
Haemangioma  cavernosum  697 
Hämangiome  663,  696 
Haematokolpos  274,  279 
Haematomotra  274,  279 
Haematosalpinx  274,  279 
Haemelytrometa  274 
Hämolymphangiome  702 
Hämophilie  15,  676 
Häufigkeit  der  Herzmißbildungen  343 
(  geographische  344 

—  der  Mißbildungen  257 
j  —  der  Spina  bifida  91 

Hamartie  692 
Hamai-tom  233,  642 
Hamaitoma  vascnlosum  cutis  700 
'  Harlekinfetus  634 
Harnblase  295 
Harnblasenatresie  298 
Harnblasenmangel  296 
Harnsekretion  298 
Hasenscharte  84,  342,  664,  680,  755 
Hatteria  punctata  110 
Haustiere  515 
Haut  633 

—  Bindesubstanzgeschwülste  692 

—  Bindesubstanztumoren  695,  696 

—  Blutgefäße  696,  701,  702 
i  —  Chondro- Osteom  695 

—  Hemmungszustände  643 

—  Hornnaevus  664 

—  LANGERsche  Spaltrichtimg  656 

—  Liniensystem  655 

—  Lymphgefäße  702,  703,  704 

—  Stauungsgeschwülste  674 

Haut,  Verhornungsanomalien  710,  740, 
741,  742 

—  Wucherungsgeschwülste  674 
I  Hautangiome  91,  638 

Hautanomalien  634 
— ,  kombinierte  663 

—  bei  Tieren  668 
Hautatrophie  666,  723,  732,  735 

—  angeborene  681 
Hautdefekte,  kongenitale  675,  680 

—  am  Schädel,  kongenitale  677 
Hautdyskeratosen  664 
Hauterkrankungen,  fetale  636 
Hauthypertrophie  45 
Hauthypoplasie  668,  669,  675,  683,  684 
Hautkavernom  637 
Hautleiomyome  694 
Hautmißbildungen,  Aetiologie  649 
Hautmuskulatur  666 

Hautnarben  680 
Hautsegmente  659 
Hemeralopie  676 
Hemiatrophia  faciei  94 
Hemiatrophie  des  Gesichts  595 
Hemicardius  368,  775 
Hemicephalie  39,  65,  94,  124 
Hemididymi  217 
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Hemicephalus  67,  97,  116,  273 
Hemikranie  94 
Heraimiki-osoma  17 
Hemisphaerendefekt  141 
Hemmungsbildungen  119,  164 

—  des  Rückenmarks  247 
Hemmungszustände  der  Haut  643 
Heptocardie  369 

Herdsklerose,  kongenitale  multiple  244 
Hereditcät  2,  14,  15,  17,  20,  32,  46,  52, 

53,  342,  343 
Hermaphroditen  749 
Hermaphroditismus  320 

—  glandulärer  xmd  tubulärer  321 

—  verus  334 
Hernia  cerebralis  110 
Herpes  Zoster  655 

Herz,  Entwicklungsgeschichte  347 

—  Fehlanlagen  361,  366 

—  Rechtslage  370 
Herzbeutel  771 
Herzbeuteldefekt  852,  855 
Herzbeutelfehler  374 
Herzbeutelmangel  852 
Herzdivertikel  377 
Herzentwicklung  345 
Herzfehler,  kongenitale  340 
Herzhypertrophie  362 

—  idiophatische  494 

—  kongenitale  494 
Herzklappenentwicklung  357 
Herzmißbildungen  339,  839 

—  CmATtische  497 
HerzmißbilduBgen,  Einteilung  344 

—  geographische  Häufigkeit  344 
— ■  Geschlechtshäufigkeit  344 
Herzostien  350 
Herzrhabdomyome  243,  666 
Herzscheidewand  340 

—  Entwicklung  349 
Herztransposition  361,  370 
Herzverdoppelung  368 
Herzverlagerung  370 
Herzvielzahl  369 
Heterochromie  der  Iris  46 
Heterotopia  arteficialis  177 
Heterotopie  68,  99,  106,  139,  142,  152, 

156,  180,  203,  223,  235,  644 

—  des  Kleinhirns  153,  225,  226,  227 

—  des  Nervensystems  234 

—  des  Rückenmarks  177 

—  grauer  Substanz  169 
Heteroplasie  171 
Hiatus  sacralis  90 
Hinterstränge  68,  221 
Hinterstrangfasern  105 
Hippokampus  186 
Himanhang  245 
Himarterienembolie  155 
Hirnblasen  236 
Hirnblutung  156 
Himbruch  110,  679 
Himdefekt  110 


Hirndegeneration  bei  Porencephalie  160 
Himforschung  67,  71,  72 
Hirnhernien  115,  117 
Hirnlipome  235 
Hirnnerven  101 
Hirnnervenganglien  101 
Hirnnerventhrombose  155 
Hirnpigmentierung  709 
Hirnprolaps  112 
Hirnrindenfehlbildungen  180 
Hirnrindensklerose  182 

—  multiple  tuberöse  244 
HirntonsUlen  163 

Hirnventrikelwand-Erkrankung  165 
Höckerzahn  510,  515,  516 
Hörbläschen  120 
Hoden  75 
Hodengliom  246 
Hodenmyoliposarkom  236 
HoUenhühner  110 
Holoacardie  774,  775 
Holoanencephaüe  94,  96 
Holoakranie  96,  110,  605 
Holorhachischisis  76 
Homo  Heidelbergensis  508 
Hornblatthypoplasie  677 
Horizontalzellen  186 
Horndysplasie  746 
HornhautanomaUen  41 
Hornhautgeschwüre  43 
Hornhautstaphylome  43 
Hornhauttrübungen  58 
Hornnaevi  665,  668,  739 
Horimaevus  der  Haut  664 
Hüftgelenksluxation  91 
Hufeisenniere  286,  342 
Hundemenschen  634,  749 
HuNTEEsches  Leitband  257 
Hutchinsonzähne  521 
Hydradenomes  eruptifs  758 
Hydramnios  109 
Hydrencephalocele  III 

—  frontalis  116 
Hydrocele  92 
Hydrocephalie  163,  228 
Hydrocephalus  16,  84,  89,  92,  115,  154, 

159,  182,  223,  273,  665,  679,  709 

—  aquisitus  163 

—  congenitus  141,  163 

—  externus  164 

—  fetaUs  164 

—  internus  164 
Hydi-ocystome  757 
Hydi-oriiachis  92,  163 
Hydromiki'ocephalie  164.  165 
HydromyeUe  85,  116,  166,  167,  223 
Hydromyelietheorie  92,  247,  249 
Hydromyelocele  83 
Hydronephrosc,  kongenitale  298 
Hydi-ophthalmus  33,  42.  43,  44,  47,  61 

—  congenitus  43 
Hydrops  92,  139 

—  folUculi  309 
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Hymen  312 

—  bilamellatus  282 

—  cribriformis  282 

—  fimbriatus  282 

—  lobatus  282 

—  septus  282 
Hymenalatresie  282 
Hymenalcysten  312 
H3^menalmangel  282 
Hymenalmembran  282 
Hymenalverscliluß  282 
Hymen  denticulatus  282 
Hyperdaktylie  18 
Hyperdentition  511 
Hyperepidermotrophie  727 
Hyperhidi-osis  665,  703,  735 
Hyperkeratose  644,  711,  715 
Hyperkeratosis  palmaris  et  plantaris  735 
Hypermetrophie  20 
Hypernephrome  240 

Hyperopie  20,  24 
HyperOrthognathie  115 
Hyperplasie  642 

—  der  Nebennieren  317 
Hypersekretion  165 
Hypertrichose  90,  666,  669,  708,  748 
Hypertrophie  der  Clitoris  313 

—  des  Herzens  362 

 idiopathische  494 

 kongenitale  494 

—  der  großen  Schamlippe  313 

—  der  kleinen  Schamlippe  313 

—  des  Pannibulus  adiposus  681 

—  der  Portio  vaginalis  uteri  312 
Hypophyse  108,  235 
Hypophysenektopie  245 
Hypophysengang  234,  245 
Hypophysenganggeschwülste  245 
Hypophysenkanal  125 
Hypophysentasche  236 
Hypophysentumor  246 
Hypophysis  accessoria  pharyngea  245 

—  pharyngea  245 
Hypoplasia  uteri  256 
Hypoplasie  119,  196 

—  des  arteriellen  Gefäßsystems  469 

—  der  Aorta  450,  469 

—  der  Haut  668,  669,  683,  684 

—  des  Hornblattes  677 

—  des  Kleinhirns  139.  181,  230 

—  der  Brücke  230 

—  der  Nebennieren  108 

—  der  Nieren  300 
Hypospadiasis  peniscrotaHs  321 
Hypospadie  109,  283,  306 

—  peniscrotaUs  322 

Ichthyosis  342,  635,  651,  668,  682 

—  congenita  665,  668,  669,  720 

—  Cornea  partialis  737 

—  fetalis  722 

—  hystrix  719 
 nigricans  737 


—  kongenita  lavarta  721 
  tarda  721 

—  linearis  congenita  737 
  nouropathica  655 

—  paratypische  716 

—  partialis  737 

—  sebacea  722 

—  vulgaris  668,  716 
Idiotie  192,  342,  554,  665 

—  amaurotische  64 
Ileothoracopagus  260 
Imbecillität  554 
Innenohr  567,  596,  617 
Infektionen  der  Mutter  341 
Infektionskrankheiten  343 
Influenza  342 
Infundibulum  235 
Intelhgence  formatrice  340 
Irisanomalien  32 
Iriscolobom  2,  3,  13,  30,  34,  42 
Irisheterochromie  46 
Irismangel  21,  32,  51 
Isthmus  aortae  457,  461 

Kaninchencolobom  5 
Kapselstar  48,  51 
Katarakt  4,  20,  49,  51,  52 

—  angeborener  21 
Katzenkopf  93 
Katzenohr  569 
Kautschuckhaut  686 

Kavernom  beim  Fohlen,  f  ibromatöses  669 
Kehldeckelanomalien  783,  786,  787 
Kehldeckeldefekt  783 
Kehldeckelmangel  784 
Kehlkopf,  postembryonale  Entwicklungs- 
anomalien 803 
Kehlkopfatresie  788,  791 
Kehlkopfcyste  800 
Kehlkopfdiaphragma  788,  791,  792 
Kehlkopfeingangsanomalien  783,  785,  787 
Kehlkopfentstehung  766 
Kehlkopffalten  792 
Kehlkopfgeschwülste  800 
Kehlkopfmembran  789 
Kehlkopfmißbildungen  782 
Kehlkopfmuskulatiir  783 
Kehlkopfringstenose  791 
Kehlkopfskelettanomalien  797,  799 
Kehlkopftumor  787 
Kehlkopfventrikelanomalien  792 
Kehlkopfverknöcherung  769 
Kehlkopfverschluß,  angeborener  787 
Kehlsäcke  793 
Keilbein  94 
Keüwü-bel  75,  84 
Keimausschaltung  641 
Keimbezirke,  vaskuläre  188 

—  ventrikuläre  188 
Keimblätter  648 
KeimblätterdifFerenzierung  775 
Keimdrüsen  und  Geschlechtscharaktere 
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Keimesanomalien  53 
Keimes vergiftmig  68,  146 
Keimzellen  650 
Keloide  651,  668,  692 

—  bei  Tuberkulösen  693 
Kephalothoracopagus  29,  32 
Keratitis  parenchj'matosa  521 
Keratoglobus  42 
Keratoiritis  38 
Keratokonus  42 
Keratolyse  715 

Keratolysis  bullosa  hereditaria  728 
Keratoma  hereditarium  palmare  et  plan- 
tare 724 

—  malignum  720 
— ■  palmare  651 

 -et  plantare  651,  668 

Keratomerdia  palmaris  et  plantaris  723 
Keratosis  follicularis  743,  751 
Keratose  der  Cornea  664 

—  seborrhoica  acuta  712 
Kieferankjdose  552 

Kiefer  und  Alkoholgenuß  557 

—  offener  Biß  553 
Kiefercysten  544 
Kieferdegeneration  557 
Kiefergelenksankylose  551 
Küeferhöhlenhydrops  544 
Kieferkleinheit  552 
Kieferklemme  552 
Kieferknochenwachstum  518 

Kiefer kystome,  multiple  545,  547,  548, 
549 

Kiefermißbildungen  550 
Kiefer-Nasenatmung  554 
Kiefervererbung  556 
Kiemenanlage  593 
Kiemenbögen  360,  766 
Kiemenbogenanlage  579 
Kiemenbogenarterien  358 
Bliemenbogenrest  695 
Kiemenspalten  342,  801 
Kindsbewegungen  164 
Klappenanomalie  472 
Klappenfehlbildungen  472 
Klappenverbildung  362 
Kleinfältelung  der  Hirnrinde  180 
Kleinhirn  68,  223 

—  Entwicklungsstörungen  232 
Kleinhirnanlage  99 
Kleinhirnatrophie  163,  224 
Kleinhirnatypie  99 
Kleinhirndefekt  228 
Kleinhirndiastase  139 
Kleinhirnheteropie  225,  226,  227 
Kleinhirnhypoplasie  139,  181,  230 
Kleinhirnseitenstrang  105 
Kleinhirnwurmdefekt  229 
Klinocephalie  112 

Kloake  und  Scheidenauftreibung  295 

—  und  Vaginalatrcsie  296 
Kloakenbildung  283,  288,  306 
Kloakcnmembran  306 


Klumpfuß  75,  84,  216,  665,  720 
Klumphände  665,  720 
Knäueldrüsengeschwülste  639,  758 
Kjiickung  der  MeduUa  oblongata  231 
Kjiiehöcker  68 
Knochendefekte  86,  665 
Knochenhypertrophien  665 
Körperchen,  schmelzlose  Zahn-  512 
Kollateralkreislauf  460 
KoHoid-lMilium  685 
Kompression  des  Rückenmarks  247 
Kontrakturen  84 
Konzeption  650 
Koordinationsorgan  225 
Kopfhernie  110 
Korektopie  33,  51,  58 
Korrekturbildung  69,  158 
Korrespondierende   Lokalisationen  der 

Naevi  651 
Krämpfe  52 
Kraniektomie  192 
Krankheit,  DAKiERsche  668 
—  PBiNGLEsche  754 
• —  RECKLiNGHAUSENsche  663,  664,  665, 

687,  689,  699,  704,  708,  755 
Krankheiten,  fetale  1 
Ki-etin  556 
Kretinismus  192,  514 
Krötenkopf  93 
Kryptophthaknus  59 
Kiyptorchis  76,  109 
Kryptorchismus  314,  321,  665 
Kypholordose  76 

Kjrphose  der  Brustwirbelsäule  109 
Kyphosis  basilaris  112 

Labienmangel  306  - 
Labyrinth  610 
Labyrinthaplasie  596 
Labyrinthmißbildungen  601 
LANGERsche  Spaltrichtung  der  Haut  656 
Lanugo  721 

Lappenelephantiasis  689,  690 
Laryngenalfalten  791 
Larynxcysten,  Literatur  802 
Larynxtumor  787 
Larynxventrikel  768 
Larynxventrikelsäcke  793.  795,  796 
Lebensalter  bei  Pulmonalstenose  409 
Leber  781 

I  Leberangiome,  multiple  kavernöse  699 

Leberwachstum  771 

Leiomyome  der  Haut  694 
I  Leistenliernie  84 

Leitband,  HuNTEßsches  257 

Lenticonus  49 

Lentiglobus  anterior  50 

Leukoderm  636 

Leukokeratosen  der  Mundhöhlenschleim- 
haut 734 
Leukomc  43 
Liehen  ruber  661 
Lichtdermatosen  707 
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Lichtscheu  4ä 
Lichtstrahlen  637 
Lidcolobom  33,  57 
Lider  25 

Lidspaltenenge  571 

Ligamentum  ovarii  propiimn  310 

—  pulmonale  771 

—  recto-vesicale  265 

—  teres  uteri  266 
Lingua  scrotalis  736 
Liniensj'stem  der  Haut  655 
Linsenanomalien,  angeborene  48 
Linsencolobom  2,  8,  48 
Linsencysten  52 
Linsenektopie  45,  51 
Linsenfasern  48 
Linsengrube  57 

Lioderma  essentiale  682 
Lipodermoide  62 
Lipom,  bügeiförmiges  236 
Lipoma  pendulum  caudiforme  91 
Lipome  91,  234,  235,  241,  312,  663,  665, 
668,  693 

—  multiple  693 

Lipomyome  vmd  Lipomyosarkome  der 

Niere  236 
Lippennaevus  663 
Lippenspalte  132 
Lippen-  und  Gaumenspalte  136 
Liquor  cerebrospinalis  247 
Livedo  700 
Lobus  olfactorius  235 
 impar  138 

—  pulmonis  infracardiacus  833,  853 
  venae  azygos  844 

 Wrisbergü  844 

Locus  minoris  resistentiae  69 
Löwenmenschen  634 
Lues  165,  343 

—  congenita  515,  521 

—  hereditäre  16 
Luftröhre  769 
Luftröhrenatresie  804 
Luftröhrendystopie  806 
Luftröhrenmangel  776,  803 
Luftröhrenmißbildung  803 
Luftröhrenstenose  804 
Lumbalbehaanmg  750 
Lunge,  verirrter  Lappen  845 
Lungenagenesie  817,  821 
Lungenanlagen,  Teratome  und  775 
Lungenanlagenreste  780 
Lungenaplasie  817 
Lungenarterienanomalien  839 
Lungenarterienbahnstenose  401 
Lungenarteriendefekt  426 
Lungenatrophie  817,  828,  829 
Lungenentwicklung  769,  772 
Lungengefäße  771 
Lungengliom  246 
Lungenhernie  855 
Lungenhypoplasie  817,  827 
Lungenlappen,  RoKiTANZKYscher  845 


—  WnisBKiKische  840 
Lungenlappungsanomalien  829,  835,  836 
Lungcnmangel  772 

Lungein-inne  774,  778 
Lungenrudimente  775,  778 
Lungenspitzenlappen  844 
Lungenvenenmündung  503 
Luxation  der  Linse  32 
Lymphangiektasie  702 
Lymphangiofibrome  691 
Lymphangiom  241,  663,  699,  702 

—  papilläres  703 

Lymphangioma  tuberosum  multiplex  691, 

703,  759 
Lymphangiome,  cavernöse  702 
Lymphgefäße  der  Haut  702,  703,  704 
Lymphgefäßendothel  646 

Macacusform  des  Ohres  569 
Maculacolobom  5,  20,  30 
Magenschleimhautinseln  781 
Makrocephale  194 
Makroglossie  665,  702 
Makrognathie  550,  552 
Makrogyrie  139,  142,  183,  188 
Makrotie  573 
Mal  de  Meleda  724 
Malum  perforans  pedis  91 
Mangel  an  Atmungsorganen  772 

—  des  äußeren  weiblichen  Genitales  305 

—  des  Dammes  307 

—  des  Herzbeutels  852 

—  'der  Iris  21,  32,  51 

—  der  Labien  306 

—  des  Riechlappens  137 

—  des  Tränensackes  47 

—  eines  Lungenarterienastes  426 
Mantelspalte  98 
Marsupialiertjrpus  69 
Mastdarmprolaps  307 
MastzeUennaevus  708 
Maulwurfsmann  634 
MECKELscher  Divertikel  157,  234 
Medulla  70 

—  oblongata  103,  228 

 Knickung  231 

MeduUarplatte  64,  67,  74,  78 
Medullarrohr  70 

—  divertikelartige  Anhänge  234 
Megalocornea  42,  43 
Megalophthalmus  42,  43 
Melanoblasten  706 

Melanom  beim  Kalbe  669 
Melanosarcome  649 
Melanose  der  Cornea  47 
Melanosis  46 
Melotie  575 

Membrana  ijupillaris  persistens  35,  37,  58 
Meningektasien  251 
Meningen  664 

Meningocele  85,  86,  89,  116,  126,  127, 
128,  251,  307,  667 

—  cerebralis  93 
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Meningocele  cranialis  III 

—  spinalis  72 

Meningoencephalocele  13,  14,  65,  342 
Meningomyeloeele  229 
Menstruatio  praecox  311 
Meroakranie  94,  100,  110,  112,  605 
Meroanencephalie  94,  95,  96,  100 
Merorhachischisis  73 
Mesenterium  771 
Mesoblast,  Aplasie  119 
Mesodermlijrpertrophie  301 
Mesodermschädigung  120 
Mesodidymie  217 
Mesogastrium  781 
Metamerie  der  Haut  658 

—  des  Wirbels  85 
Metaplasie  234,  647 
Migräne  94 
Mikroblepharie  60 
Mikrocephalenhirn  144 
Mikrocephalie  14,  16,  115,  133,  137,  139, 

141,  169,  182,  190,  194,  199,  213,  214, 

238,  239 
Mikroencephabe  139,  190 
Mikrognathie  550 

Mikrogyrie  139,  142,  152,  159,  169,  190, 
194,  223 

—  unechte  182 

MikromyeUe  104,  106,  196,  207 
Mikrophthalmus  21 

Mikrophthahnus  2,  11,  14,  15,  17,  23, 
26,  30,  33,  42,  48,  58,  61,  62,  66,  342, 
665,  679 

—  congenitus  20 
Mikrostomie  129,  139 
Mikrotie  574 

Mikro-  und  Makrogyi'ie  des  Gehirns  40 
Milchdrüsen,  überzähUge  234 
Milchdrüsenmangel  676 
Milchgebiß  506,  522 
Milchleiste  234 
Müchzahnodontom  534 
Milchzahnverkalkung  507 
Milzdefekt  75 
Milzektopie  76,  109 
Milzmangel  125,  342 
Milz  Verlagerung  75 
MinderdiflFerenzierung  242 
Mischgeschwülste  117,  234,  236,  312,  642 
— -  in  Spalten  des  Neuralrohrs  234 

—  amniogene  18,  32 

—  AßNOLD-CHiARische  228,  231 

—  der  Atmungsorgane,  Doppelbildungen 
856 

Mißbildungen,  branchiogene  581 

—  der  Extremitäten  342 

—  der  Finger  und  Zehen  689 

—  des  Gehörganges  583 

—  der  Gehörknöchelchen  588 

—  Häufigkeit  257 

—  des  Kehlkopfes  782 

—  des  Kiefers  550 

—  des  Schädels  342 


—  der  Lider  57,  61 

—  der  Luftröhre  803 

—  und  Neubildung  233 

—  des  Pericards  374 

—  phj'siologische  Bedeutung  109 

—  des  Trommelfells  588 
Mißbildungsbegriff  633 
Mitralanomalien  477 
Mitralis  407 

Mittelfell,  FUmmerepithelcvsten  779 
Mittelhirndach  68,  70 
Mittelohr  567,  608,  617 
MittelohrmißbUdungen  595 
Mollusca  fibrosa  690,  691 
Mollusken  663 
Mongolenflecke  708 
Monilethrix  668,  747 
Morbus  maculosus  225 
Morphologische  Reihe  134 
Motilität  des  Bulbus  61 
MuELLEEsche  Gänge  268,  270,  281,  285. 
321 

Mundatmerkiefer  556 
Mundbucht  236 

Mundhöhlenschleimhaut,  Leukokeratosen 
734 

Musculus  levator  ani  309 
Muskelmangel  252 
Muskulatur  der  Haut  666 
Muttermäler  637,  638 
Myelitis  247 

Myelocele  72,  78,  79,  80,  116.  123,  126, 

127,  128,  218 
Myelocj'ste  228 

Myelocystocele  72,  83,  85,  126,  127,  128, 
164,  217 

—  multiplex  85 
Myelocystomeiüngocele  72 
Myelomeningocele  72,  78,  80,  230,  241 
Myeloschisis  125,  126 
MyoUpofibrom  91 

MyoUpome  117,  236 

—  des  Uterus  236 
MyoUposarkom  des  Hodens  236 
Myome  240,  266.  278 
Myxolipom  693 

Nabelarterie  272 
Nabelarterienmangel  604 
Nabelbruch  139 
Nabelschnurbruch  82 
Nabelschnurgefäße  367 
Nabelschnurumschlingimg  603 
Nackthunde  745 
Nägelanomalien  664 

Naevi  342.  643.  669.  670.671,672.673. 
674.  680.  700,  736 

—  blaue  708 

—  cystepithcliomatosi  691,  758 

—  Definition  638 

—  extensi  634 

—  familiäres  \md  hereditäres  Auftreten 
667 
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—  fibioangiomatosi  652 

—  fissurale  Lokalisatiou  052 

—  gigantoi  034 

—  harte  053,  660 

—  und  Kombination  von  Hautanoma- 
lien 662 

—  korrespondierende  Lokalisationon  651 

—  molles  638 

—  Morpliologie  038 

—  neuroticci  655 

—  pigmentosi  634 

—  piliferi  058 

—  pilosi  034 

—  polare  Lokalisation  651 

—  strichförmige  654 
■ —  sudoripari  652 

—  symmetrici  epitheliomatosi  652 

—  sjrmmetrische  Anordnung  051 

—  systematisati  039,  054,  008 

—  tardive  001 

—  tophici  055 

—  vasculosi  096 

—  vasomotorii  655 

—  verrucosi  et  vasculares  652 

—  verrucosi  zoniformes  655 

—  vinosi  696,  099 

—  weiche  045,  008,  691 
Naevoid  elephantiasis  700 

Naevus  acneiformis  039,  053,  063,  751 

—  ä  comedons  639 

—  anaemicus  639,  662 

—  angiomatosus,  ,, Druckhypothese"  697 

—  a  pernione  700 

—  araneus  700 

—  atrophicus  639,  681 

—  depigmentosus  639,  704 

—  fibro-angiomatosus  700 

—  flammeus  655,  696 

—  giganteus  vasculosus  698 

—  lichenoides  662 
 albus  045 

—  linearis  ichthyosiformis  737 

—  maternus  lipomatodes  700 

—  molluskiformis  088 

—  morus  090 

—  myomatosus  095 

—  neuropathicus  verruco-papiUomatosus 
pigmentosus  655 

—  des  Ohrläppchens,  stark  behaarter  583 

—  opticus  132 

—  papillaris  737 

—  papillomatosus  universalis  603,  666 

—  pigmentosus  tardus  707 

—  pigmentosus  242 

—  pilosus  et  pigmentosus  067 

—  porokeratodes  758 

—  sebaceus  652,  663,  755 

—  siccus  662 

—  spilus  704,  707 

—  Statistik  040 

—  syrinogomatosus  759 

—  ■tardus  040 

—  tuberosus  multiplex  700 


—  unius  lateris  654,  655 

—  vasigneux  ostc'-ohypertropliique  699 

—  verrucosus  637,  665,  009,  737 

 linearis  653,  737 

Naovusartige  Beschaffenheit  der  Dura  699 
Naevusgewebe  648 
Naevushäufigkeit  640 

Naevuslinien  654,  657 
Naevusstrich  655 
Naevustumoren  683 
Naevuszellen  644,  706 
NagelanomaUen  677,  731,  743 
Nageldefekte  003 
Nagelwachstum  004 
Nagezähne  521 
Nahtverknöcherung  194 
Narbenbüdungen  080 
Narbenkeloid  093 
Nase  089 

Nasenbeindefekt  676 
Nasengliom  246 
NasenrückengUom  239 
Naturspiele  253 
Nebenhypophyse  245 
Nebenlunge  778,  780,  800,  809,  845,  850, 
851 

Nebenmilz  234,  342 
Nebennieren  75,  108 

—  und  Geschlechtsdrüsen  317 

—  im  Ligamentum  latum  235 

—  und  Scrotum  234 

Nebennierengliom  246 
Nebennierenhyperplasie  317 
Nebennierenhypoplasie  108 
Nebennierenmangel  76 
Nebennierenpartikel  234 
Nebenohven  170 
Nebenpankreas  234 
Nebentuben  310 

Negres  mouchetes  707 
Nephritis  225 
Nervenmangel  107,  252 
Nervennaevus  055 
Nervenscheiden  004 

—  Heteropien  234 
Nervensystem  und  Naevi  055 
Netzhautablösung  4,  23 
Netzhautfalten  21,  22 
Netzhautrosetten  23,  40 
Neugeborenenherz  300 
Neuralanlage  99 
Neuralgien  91 
Neuraileiste  78 

Neuritis  hyperplastica  91 
Neuroblästen  98,  185 
Neuroepithelrosetten  239 
Neurofibromatosis  004,  065,  087,089,099, 

704,  707,  755 
Neurofibrome  039,  663,  690,  699 

—  multiple  703 

Neuroglioma  ganglionare  238,  244 
NeurogUome  238 
Neurom,  multiples  699 
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Xeurom,  plexiformes  61 
Neiiromerie  93 
Neurontheorie  78,  131 
Nierenadenom  243 
Nierenanomalien  267 
Nierenaplasie  60 
Nierendystopie  267,  271,  276 
Nierenhypoplasie  300 
Nierenkapsel  234 
Nierenmangel  272,  342,  665 
Nystagmus  24,  40,  45 

Oberlidcysten  29 
Oberlippe  689 
Oberlippenspalte  133 
Occipitallappendefekt  161 
Odontoblasten  507 

Odontome  512,  525,  531,  533,  539,  540 

—  zusammengesetzte  542,  546 
OdontomschliflFe  535,  537 
Odontotei'atoma  branchiale  549 

—  des  Ohres  549 
Oesophagealarterien  408 
Oesophagotracheale,  Kommunikation  778 
Oesophagotrachealfistel  781 
Oesophagus  766 

Oesophagusatresie  776,  777,  779 
Oesophaguscysten  779,  781 
Oesophagusdivertikel  76,  779,  782 
Ohr  der  Anencephalen  101 

—  Cercopithecusform  569 

—  inneres  236 

—  Macacusform  569 

—  Odontoteratome  549 

—  WiLDEBMUTHsches  569 
Ohrdefekt  96 
Ohrenstellung  573 
Ohrent\\dcklung  568 
Ohrenüberzahl  579 
Ohrfistel  581 
Ohrläppchen  571 
Ohrmißbildung  665,  666 

—  amniogene  602 

—  branchiogene  582  - 

—  Genese  599 

—  Vererbung  600 
Ohrmuschel  567,  665 

—  der  Anencephalen  608 
Ohrmuschelabnormitäten  570 
Ohrmuschelanliänge  578 
OhrmuschelanomaUe  574 
Ohrmuscheldefekt  60,  576 
Ohrmuscheldermoid  583 
Ohrmuschelclifformität  574 
Ohrrauschelgeschwülste  583 
Ohrrauschelgröße  573 
Ohrmuschelverlagerung  575 
Ohrrelief  570 
Ohrtrompete  592,  610 
Ohrveränderungen  bei  Doppelbildungen 

619 

Ohrverbildung  342 
Olfaktoriusmangcl  132 


Oligodontie  515 
OUven  104,  105 
Olivenatrophie  163 
Onychogryphosis  735,  746 
Oocephalie  129 
Opisthogenie  551 
Opisthognathie  553 
Opticus  39,  40,  41,  101 
Opticusatrophie,  famiUäre  64 
Orang-Utang  634 
Orbita  25 

Orbitalblutungen  61 
Orbitalcysten  11 
Orbitaldach  165 
Orbitopalpebralcysten  26 
Organnaevi  639 
Orthodontie  553 
Os  petrosum  606,  614 

—  squamosmn  605,  616 

—  tribasilare  95 

—  tympanicum  607,  616 
Ossicula  589,  609,  616,  617 

—  triquedra  165 
Ossifikationsdefekte  114 
Osteochondrome  der  Trachea  812 
Osteodentin  519 
Osteodysplasie  552 

Osteom  695 
Osteomyelitis  538 
Ostitis  515 
Otitis  interna  521 
Otognathie  560 
Otosklerose  596 
Ovarialcystom  240 
Ovarialgliom  246 

Ovarialteratom,  Lungenanlage  775 
Ovarien,  akzessorische  310 

—  überzähUge  310 

Pachydermatocele  690 
Pachydermie  vorticillee  occipitale  6S 
Pachygyrie  183,  194,  238 
Pachyonychia  congenita  735 
Paläogenese  635 
Pantherweib  634 
PapiUarmembran  21 
Papiloma  neuropathicum  655 
Paradesmoplasie  648 
Parakeratose  711,  715 
Paralyse  242 
Paranjinphen  313 
Parietallappendefekt  162 
Pars  membranacea  355 

 Aneurj-sma  395 

Paukenhöhlenverengung  587 
Pemphigus  traumaticus  hereditarius 
Penis  li^^poapadicus  260 
Pericarddivertikel  374 
Pericardmangel  375 
Pericarclmißbildungen  374 
Periderm  714 

Perimcdulläres  Gewebe  107 
Periostitis  515 
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Peritonaeum  75 
Peroclaktylie  2U) 

Persistenz  embryonaler  Gewebe  642 

—  des  WoLFFschen  Ganges  319 
Pes  eqiiinovarus  230 
Pferdekhinipfiiß  90 

Pharynx  766 
Phthisis  Bulbi  24,  25 
Pial Cysten,  congenitale  157 
Pigmentabfuhr  706 
Pigmentanomalien  47,  668,  708 

—  der  Haut  704,  710 
Pigmentbildner  706 
Pigmentflecke  90,  91 
Pigmentierungen  634,  734 
Pigmentierungsanomalien  45 
Pigmentierungsfehler  664 
Pigmentmäler  638,  651,  663 
Pigmentmangel  45,  639,  707 
Pigmentnaevi  647,  648,  690,  704 
Placentargefäße  367 

Plattfuß  91 

Pleurafaltenanomalien  845 
Pleurale  Blindsäcke  855 
Pleuramißbüdungen  852 
Pleurapericardialöffnung  855 
Pleuropericardialfistel  852 
Pleuropericardialhöhle  853 
PHca  inguinaüs  266 
PHcae  epiglotticae  767 

—  glossoepiglotticae  laterales  785 
Pockennarben  636 

Polgruben  74 
Poliosis  circumscripta  705 
Polycorie  33 
Polydaktylie  18,  32,  139 
Polygnathie  558 
Polyodontia  atavistica  513 
Polyorchidie  665 
Polyotie  579 
Polythelie  665 
Ponsatrophie  229 
Porencephalia  157 

—  acquisita  158 

—  congenita  150 

—  dysontogenetica  156 

—  emboüca  155 

—  encephalitica  155 
— -  imperfecta  158 

—  perfecta  158 

—  traumatica  155 

Porencephalie  99,  142,  161,  162,  182 
Porencephaliefolgen  160 
Porokeratose  668 
Porokranie  160 
Portioatresie  281 

Portwine-mark-Naevi  im  Trigeminus- 

gebiet  699 
Porzellankinder  634 
Postgeneration  69 
PRiNGLEsche  Krankheit  754 
Progenie  552,  553 
Prognathie  112,  115,  246,  554,  665 


Prolaps  des  Uterus,  angeborener  311 

Prosopothoracopagus  605,  624 

Prostatamangol  317 

Prostatadrüson  323 

Protons  anguinous  (Grottenolm)  24 

Pseudandrie  321 

Pseudarrhenie  321 

Psoudencephalio  94,  96,  97 

Pseudoelephantiasis  689 

Pseudohermaphroditismus  109,  285,  320 

—  femininus  externus  313,  314 

—  Genese  329 

—  reiner  327 

Pseudohypertrichosis  lanuginosa  749 
Pseudo-Kolloid-Milium  685 
Pseudomikrocephalie  191 
Pseudoschwanz  91 
Pseudothelie  321,  322 
PseudoXanthoma  elasticum  668,  684,  685 
Psoriaris  661,  716 
Ptosis  342 

—  congenita  61 
Pubertätsbehaarung  636 
Pulmo  akcessorius  845 
Puhnonalarterienthrombose  414 
Pulmonalatresie  408 
Pulmonalconusstenose  401 
Polmonalis  427 
Pulmonaüsmangel  426 
PulmonaMappenanomalien  482 
Pulmonalstenose  340,  342,  392,  401,  408 

410,  483,  736 

—  Genese  412 

—  Lebensalter  bei  409 

—  Statistik  410 
Pulmonalvenenanomalien  503 
Pulmonalvenenfehler  435 
Pulmonalverengung  401 
Pupillarmembran  33 
Pupülendifferenz  665 
Pygopagus  261 
Pyokolpos  274,  279,  281 
Pyometra  274,  281 
Pyramidenbahn  68,  104 
Pyxamidenmangel  105 

Quetschungsdefekt  des  Rückenmarks  177 
Quetschnngsbildungen  des  Rückenmarks 
223 

Rachendachhypophyse  245 
Rachischisis  posterior  73 

—  Schrifttum  126  fif. 

—  totalis  76 
Rachitis  513,  521,  554 
Radiationstheorie  217 
Raphe,  Cysten  313 

—  perüiei  313 
Rassecharaktere  634 
RATHKEsche  Tasche  108 
Rechtslage  des  Herzens  370 
RBCKLiNGHÄtrSENSche    Krankheit  663, 

664,  665,  687,  689,  699,  704,  708,  755 
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Rektalatiesie  297,  299 
Reteleisten  658 
Retezellencarcinom  642 
Retina  2,  22,  39,  40,  41,  239 
Retinagliom  23 
Retiiiafasern  41 
Retinitis  pigmentosa  G4 
Retractor  Bulbi  15 
Retroflexio  uteri  gravidi  192 
RETZiussche  Hippokampuswärzchen  186 
Rhabdomyom  des  Herzens  243,  666 

—  beim  Kalbe  669 
Rhachischisis  72,  123,  162,  216,  217 
Rhachitis  52,  55 
Rhinencephalon  137 
RiBBEBTS  Abschnürungstheorie  641 
Riechgruben  137 
Riechlappenmangel  137 
Riechnervenmangel  132,  137 
Riesenharnblase  295,  298 
RiesenMoake  295 
Riesenmal  663,  667 
Riesennaevi  242,  634,  739 
Riesenpyramiden  184 
Riesenwuchs  234,  692 
Rindenagenesie  184 
Rindenschicht  Wucherung  186 
Ringknorpel  768 
Ringwulst  in  der  Linse  15,  48 
Rippendefekt  75 

RoKiTANSKYscher  Lungenlappen  845 
Rosette  der  Netzhaut  23,  40 
Rotationshyphen  von  Vossius  19 
Rückbildung  237 
Rückenmark  664 

—  Doppelung  214 

—  GUome  239 

—  Hemmungsbildung  247 

—  Heterotopie  177 

—  Kompression  247 

—  Mangel  252 

—  Quetschungsbildungen  223 

—  Quetschungsdefekt  177 

—  Zweiteüung  214,  216,  222 
Rückenmuskeln  75 

Sacklunge  823 
Sacralgegend  635 
Sacralparasiten-Lungenanlage  775 
Säulen,  CLARKEsche  105 
Sakralbehaarung  750 
Sakralkanal  91 
SANTORiNscher  Höcker  767 
Sarcom  233,  312,  648 
Saurodermie  635 

—  Aztekenbildung  342 
Schädelasymmetrie  665 
Schädelbasis  95 

—  Kyphose  95,  115,  117,  124 
Schädeldefektc  94,  110 
Schädeldysplasie  159 
Schädelgruben  95 
Schädelmißbildung  342 


Schädelnähte  555 

Schädelspalten  110 

Scheckenbildungen  708 

Scheidenatresie  279 

Scheidencysten  274 

Scheinzwitter  320 

Schichtstar  51,  53,  55 

Schiefgestalt  des  Uterus  277 

Schiefschädel  563 

Schilddi-üsen  108 

—  überzähUge  234 

Schilddrüsenanlage  801 

Schilddrüsenmangel  665,  721 

Schildknorpel  768 

Schüdknorpelmißbildung  797 

Schläfenbein  96 

Schläfenlappendefekt  160 

Schlaffhaut  686 

Schleife  105 

Schleifenkreuzimg  105 

Schleimhautveränderungen  734 

Schlottergelenke  665 

Schlüsselbeindefekt  552 

Schlundspalten  768 

Schlundtaschen  765 

Schmelzanlage  506 

Schmelzdefekt  519 

Schmelzer.osion  519 

Schmelzhypoplasien  520 

Schmelzkeimanlage  543,  549 

Schmelzlose  Körperchen  512 

Schmelzorgan  506,  527 

Schmelzperle  527 

Schmelzpulpa  546 

Schmelztropfen  521,  528,  639 
,  Schmelztropfenbüdung  530 

Schneckendefekt  597 

Schneidezalin,  überzähHger  664 
I   Schrumpfungsatrophie  224 

Schultergürtelplexus  78 

Schwachsichtigkeit  45 

Schwachsinn  192 

Schwanzbildung  91 

Schweißdrüsen,  fehlende  676 
[  Schweißdrüsenadenom  757 

Schweißdi'üsenanomahen  757,  761,  762 
\  Schweißsekretion.  Mangel  675 
I  Schwertfortsatz  84 
i  Schwimmhautbildmig  664 
'  Schwimmhosennaevus  242.  667 

Sclerema  neonatorum  682 
{  Sclerosis  tuberosa  666 
I  Sehhügel  106 

Sehhügelmassen  68 
i  Sehnenfäden  362 

Sehnenfädenabnormitäten  495 
I  Sehnerven  40 

Sehnervencolobom  3,  4,  5 

Sehnervendefekt  3 
j  Sehnervenliöhlung  132 

Sekundärglaukom  33 

Sekundärhaare  748 
,  Selbstdifferenzierung  69,78,107,126,131 
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Semialbinismus  707 
Seminulark  läppen  358,  445 
Seminularklappenanomalicn  479 
Semiuteri  conglobati  269 

—  conglutinati  2(54 

—  separat!  262 
Senilitas  praecox  682 
Septen  362 

Septum  abnormale  cordis  395 

—  atriorura,  Defekt  385 

—  cordis  349 

—  recto-vaginale  285 

—  recto-vesicale  268 

—  trunci  401 

—  Uberzahl  499 

—  ventricolorum  388 
 Defekt  388 

—  vesico-vaginale  285 
Septumanomalien  495 
Septumdefekte  139,  340,  341,  342,  378, 

404,  434,  449 
Septumdeyiationen  556 
Septumfehler  361 
Sesamoidknorpel  769 
Siebbein  95 
Sinnesorgane  69 
Sinus  coronarius  502 

—  infracardiacus  854 

—  urogenitalis  318 

 Atresie  281 

Sirene  75,  305 
Sirenenbildungen  118,  273 

Situs  inversus  109,  119,  342,  370 

—  transversus  446 

Sitze  der  Lipome  und  Dermoide  236 
Skelettmißbildungen  86 
Skleroderma  atrophicum  682 
Skierödem  der  Neugeborenen  682 
Sklerose  des  Gehirns  152,  243 

—  der  Hirnrinde  182 

—  hypertrophische  multiple  244 

—  tuberöse  242,  244 

Sklerose  tuberöse  des  circonvolutions 

cerebrales  244 
Skoliolordose  84 
Skoliosen  91 
Spaltausfüllung  642 
Spaltbecken  307 

Spaltbildung  des  Alveolarfortsatzes  550 
Spaltbildungen  142 

—  des  Gesichts  565 
Speicheldrüse  560 
Speiseröhrendivertikel  779 
Sphenokratophie  192 

Spina  bifida  67,  81,  91,  124,  125,  126, 
127,  128,  139,  163,  228,  236 

 cevicalis  214 

 cranialis  110 

—  ~  experimentalis  121 

 Häufigkeit  91 

 lumbaÜs  214 

 lumbosacralis  230 


 occulta  72,  90,  115,  126,  127,  128, 

666,  750 

 lumbosacralis  312 

Spinalganglien  67,  77,  78,  655 
Spindolhaaro  747 
Spindelstar  51,  53 
Spitzohr,  DAUWiNsches  568 
Spongioblasten  98 
Spontanamputationen  58 
Spontankeloide  693 
Stachelschweinmenschen  634 
Stammesmuskulatur  106 
Stare,  angeborene  51 
Statistik  der  Pulmonalstenosc  410 
Status  corticis  verrucosus  deformis  187 

 Simplex  186 

Stauungsgeschwülste  der  Haut  674 
Stenose  der  Luftröhre  804 
Stimmbänder  767,  769 
Stimmbänderanomalien  797 
Stimmbandmangel  797 
Stirnlappendefekt  160 
Störung,  amniogene  1 

—  des  Haarwuchses  664 
Stränge,  amniotische  560 
Streifen-Hornnaevus  737 
Struma  an  der  Zungenbasis  234 

—  intralaryngealis  812 

—  intratracheahs  812 

—  laryngeaHs  802 
Symmelie  118 
Sympodie  75,  118,  228 
Syndaktylie  58,  665 
Sjmophthalmie  129 
S5aiophthalmus  mikrostomus  130 
Synopsie  129 

SjTiostose,  prämature  192 
Synotie  129,  139,  613,  619 
Syonstosis  praematura  165 
Syphilis  14,  16,  650 
SyTingo(cyst)adenome  639,  758 
Syringome  758 

SyringomyeUe  99,  106,  156,  167,  238, 

246,  247,  248,  249,  250 
System  der  Zahnmißbildungen  538 

Talgdrüsenadenome  669,  756 
Talgdrüsenanomalien  728,  761,  762 
Talgdrüsenhjrpertrophien  663 
Talgdrüsennaevus  653,  663,  754 
Talgdrüsenrudimente  752 
Talgsekretion,  Mangel  676 
Talpa  europaea  (Maulwurf)  24 
Tasche,  RATHKEsche  108 
Taubheit  45 

Taubstummen-Difformitäten  555 
Taubstummiieit  597,  601 
Teleangiektasien  668,  696 

—  der  Gesichtshaut  beim  Hunde  669 
— •  senile  698 

Teratoide  des  Bulbus  und  der  Orbita  61 
Teratom,  auriculares  583 

—  embryonales  237 
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Teratom  des  3.  ^'entrikels  240 
Teratoma  coaetaneum  237 

—  myomatodes  mediastini  781 
Teratome  63,  91,  108,  234.  237 

—  des  Bulbus  und  der  Orbita  61 

—  der  Orbita  63 

—  des  Ovariums  309 

—  des  Zentralnervensystems  248 
Teratom bildung  im  Rückenmark  240 
Tetanie  52,  521 

Teufelslegende  91 
Thalamuskerne  70 
Thrombose  der  Hirmierven  155 
ThjTnus  108,  801 
Tierfellnaevi  635,  651,  665,  688 
Totalstarre  51 
Toxine  14 
Trachea  769 
Trachealatresie  804 
Trachealbronchus  806,  809 
Trachealcysten  780,  805 
Trachealdefekt  776 
Trachealdivertikel  806,  809 
Trachealenge  805 
Trachealfistel  778,  816 
Trachealknorpeldefekte  811 
Trachealknorpeldysmorphie  811 
TrachealknorpelgUederungshenimung 
Trachealmißbildung,  CHiAHische  807 
Trachealskelettanomahen  809,  812 
Trachealstenose  804 
Trachealtransposition  806 
Tracheamangel  776 
Tracheobronchiah'öhren  775 
Tracheocelen  816 
Tracheopathia  osteoplastica  812 
Tränendrüse  25 
Tränenpunkte,  Atresie  47 

—  überzählige  47 
Tränenrinne  48 
Tränensackblennorrhoe  47 
Tränensackeiterung  47 
Tränensackfisteln  47 
Tränensackmangel  47 
Tränen wege,  Anomalien  47 
Traktionsdivertikel  779 
Transplantation  235 
Transposition  des  Herzens  361,  370 
Transpositionsschema  441 
Trauma  165,  234 

—  uteri  192 
Traumata  679,  697 
Traumen  14 

TrichoepitheUoma  papUlosum  652 

 multiplex  752 

Trichostase  669 
Trigemiusanlage  251 
Trigonocephalie  129.  136,  139 
Trikiispidalatresie  472 
Trikuspidalinsnffizienz  472 
Trikuspidalis  406 
Trikuspidalisstenose  408 


Trikuspidalstenose  472 
Trommelfell  567,  609,  617 
Tromraelfellmangel  587 
Tromraelfellraißbildungen  588 
Trommelfellverdoppelung  589 
Truncus  arteriosus  communis  persisteus 
427 

Tuba  Eustachii  592 
Tube,  akzessoiische  311 

—  infantUe  277 

Tuben,  Exzeßbildungen  310 
I  Tubendefekt  311 
I  Tubendivertikel  (Ohr)  592 

Tubendysmorphie,  partielle  277 

Tubenostien,  accessorische  277 

Tuber-cinerum  235 

Tuberkulose  14,  410 

Türkensattel  245 

Tumor  spongiosus  701 

Tumoren,  fissurale  234 

—  des  Kehlkopfes  787 

—  der  Orbita  63 

—  postfetale  636 

Überpigmentierung  668 
j  Überzahl  der  Finger  und  Zehen  679 
]  Ultradifferenzierung  242 

Ungulaten  69 

Unterkiefer  96 
•  Unterkieferasymmetrie  665 

Unterhdcysten  21 

Urämie  225 

Ureterdystopie  286,  297 

Uretermangel  271,  296,  300 

Ureterüberzahl  287 

Urethralatresie  84,  298 
I  Urmund  121,  123 
i  Urmundspalte  121 

Urnierenreste  312 
j  Urogenitalmembran  318 

Urorectalfalten  305 

Urticaria  naeviformis  708 

—  pigmentosa  708 
Uterus  269 

—  arcuatus  255,  264,  276 

—  bicornis  255,  264,  269.  300,  665 

—  bifidus  272 

—  biforis  255.  269 

—  didelphys  257.  263 

—  duplex  234,  255,  262 
■ —  Exzeßbildungen  311 

—  fetaUs  255,  275 

—  foi-as  arcuatus  269 

—  incudiformis  257 
— •  inaequalis  256 

—  infantiUs  255,  275 

—  membranaceus  256,  275 

—  pubescens  275 

—  septus  255,  269 

1  —  subseptus  255,  269 
I  —  triplex  262 
I  —  virgineus  256 
I  Utcrusatresie  273,  279 
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Uterusdefekt  273 

—  partieller  277 
Uteruserkrankung  14 
Uterushypoplasie  275 
Uterusmangel  273 
Uterusmucosa  300 
Uterusprolaps  307 

—  angeborener  311 
Uterusmyolipom  236 
Utrioulus  prostaticus  32S 

—  xanthelasmoidea  708 

Vagina  duplex  256 
Vaginalatresie  279 
Vaginalprolaps  307 
Valvnlae  fenestratae  485 
Variation  635 
Variola  636 
Vasodentin  519 
Vena  azygos  502,  841 

—  Cava  inferior  502 
 superior  501 

—  magna  Galeni  159 
VenenanomaUen  502 
Ventralbronchus  770 
Ventrikelüberzahl  499 
Verbrecherohr  573 

Verdoppelung  der  äußeren  Gesclilechts- 
teUe  259 

—  der  Clitoris  313 

—  des  Gehörganges  585 

—  der  großen  Schamlippe  313 

—  der  inneren  Geschlechtsteile  260 

—  der  kleinen  Schamhppe  313 

—  des  Medullarrohres  234 

—  des  Rückenmarks  69 
Verhornung  635 
VerhornungsanomaUen  643,  668 

—  der  Haut  710,  740,  741,  742 
Verhornungsstörungen  715 
Verknöcherung  an  der  Schädelbasis,  prä- 
mature 555 

Verlagerung  234 
Verletzungen,  amniogene  680 
Vernix  caseosa  712 

Verschmelzung  zweier  Zahnanlagen  516 
Versehen  der  Schwangeren  634 
Verwachsungen  69 

—  der  Schamlippen  306 
Verwerfung  234 

Verwischung  des  Geschlechtscharakters 
321 

Vestibulum  laryngis  767 

Vierhügel  235 

Visceralbogen  768 

Vitia  primae  formationis  339 

VitUigo  acquisita  707 

Vogelgesicht  192 

Vulva,  Exzeßbildungen  313 

—  infantilis  306 
Vulvadefekt  306 

Wabenlunge  823 


Wangenschleimhaut  653 
Wangenspalte,  horizontale  653 
Warzen  737 

—  am  Ohr  583 
Warzonfortaatz  594 
Wasserkopf  84,  165 
Weisheitszähne  506,  536 
Weisheitszahn- Odontom  538 
WiLDEHMUTHsches  Ohr  569 
Wü-beldefekto  750 
Wirbelkörper  75 
Wirbelkörperknorpel  217 
Wirbelsäule  86 

Wirbelsäulenverkürzung  76,  84 
Wirbelspalte  82,  83,  665 
Wii-beltheorie  93 

WoLFFscher  Gang  234,  268,  285,  312,  321 

—  in  seinen  Beziehungen  zum  Genitale 
318 

Wolfsrachen  58,  342,  680,  719 
Wormsche  Knochen  165 
WRiSBERGsche  Lungenlappen  840 

—  Wülste  767 
Wucherungen,  papüläre  690 
Wucherungsgeschwülste  der  Haut  674 
Wülste,  WRiSBERGsche  767 
.Wurzelform  der  Zähne  517 
WurzeUiernie  538 
Wurzelodontom  534 

Xanthelasmen  der  Augenlider  635 
Xanthoma  668,  693 

—  lineare  694 
— ■  striatum  694 

—  zosteriforme  694 
Xanthomzellen  694 

Xeroderma  pigmentosum  682,  700,  708 

—  tardum  683 
Xerodermie  682 

Zähne  und  Polydaktylie  514 

—  warzige  524,  534,"  538 

Zahn,  tütenförmiger  510,  515,  516 
Zahnanomalien  342,  677,  734 
Zahnappendixspros'se  530 
Zahnartikulationsvarietäten  518 
Zahnbeinkugel  519 
Zahncystome  533 
Zahndefekte  664,  750 
Zahndilaceration  517 
Zahneinschalung  525 
Zahnentwicklung  664 
Zahnepithehalgeschwulst  547 
Zahnepitheliome,  zentrale  547 
Zahnfollikularcysten  542,  543,  545 
Zahnform  515 
Zahnheterotopie  518 
Zahninversion  519 
Zahnkeimüberzahl  512 
Zahn-Lage  Verschiebung  518 
Zahnlosigkeit  514 
Zahnmangel  514,  676,  677 
Zahnmißbildungen  52,  505 

—  System  538 
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Zahnparasit  527 
Zahnretention  538 
Zalmriesemvuchs  518 
Zahnröntgenbilcler  525 
Zahmuclimente  542 
Zahnsäckchen  506,  527 
Zahnscherbchen  506 
Zahnsprosse  527 
Zahnstellung  515 
ZahnsteUungsanomalien  518 
Zahnstruktur  515 
Zahntransposition  518 
Zahnüberzahl  508,  513 
Zahnunterzahl  508,  513 
Zahn  Verschmelzung  521,  526 
Zahnverwachsungen  526 
Zahnwurzel  519 
Zahnwurzelcysten  544 
Zahnwurzelvereinigung  526,  527 
Zahn-Zwillingsbildung  521 
Zapfenzahn  510 
Zellen,  CAJALsche  186 
Zementexostosen  538 
Zementhjrperostose  512 
Zementhypertrophie  526 
Zentralkanal  75,  216,  218 

—  Doppelung  218 

—  Dreiteilung  221 
Zentralminderungsdefekt  161 
Zentralstar  51,  53,  55 
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Zirbeldrüse  236 
Zona  dermatica  74 

—  epithelio-serosa  74 
Zonulacolobom  2 
Zoster  639 
Zosterband  655 
Zungenagenesie  772 
Zungenbasisstruma  234 
Zungenbein  768 
Zungennaevus  663 

Zweiteilung  des  Rückenmarks  214,  216, 
222 

ZwerchfeUdefekt  139,  342 
ZwerchfeUdystopie  773 
Zwerchfellfehler  75 
ZwerchfeUhernie  109 
Zwerchfellmangel  252,  853 
ZwerehfeUspalte  125 
Zwerchfellstellung  771 
Zwergwuchs  des  Auges  21 
Zwillinge  367 

Zwillingskeim  in  der  Haut  658 

—  und  Naevus  667 
ZwiUingsschwangerschaft  680 
Zwillingszähne  527 
Zwischenhirn  68 
Zwischenkiefer  95,  557,  558 
Zwischemvirbelscheiben  123 
Zwitterbildung  320 
Zwitterdrüse  336 


Abteilung  3 
Lieferungen  12,  13,  14,  15,  16,  18 

(c  siehe  auch  k  oder  z) 


Abclucenslähmung  78 
Abductor  pollicis  32 
Abkömmlinge,  branchiogene  711 
Abszeß,  DuBOisscher  746 
Acarclie  419,  464 
Adamantinom  492 
Adenohypophyse  483,  487 
Adenom  der  Epiphyso  568 

—  der  Hypophyse  257,  498 

—  in  Lymphknoten,  branchiogenes  866 

—  der  Nebenniere  551 

  der  Nieren,  mnltUoculäres  197 

Adenomyosis  lympliatica  876 

Aftei-verschluß  130 

Agenesie  der  Hypophyse  504 

—  der  Mamma  17,  20,  21 
— ■  der  Nebenniere  529 

—  der  Nieren  269,  878 

—  des  Zwerchfells  108 
Akardier  128,  264  ^ 
Akromegalen  257,  731 
ALBiNische  Arkadeiunuskeln  100 

—  Muskehl  91 
Alienie  769  ff. 
Allantois  184 
Allantoisanlage  339 
Allantoisgang  323 
Amnion  329,  339 

—  Enge  des  23,  71 
Amnionhöhle  339 
Amnionverwachsnngen  45,  144 

Ammocoetes,  Schilddrüse  589 
Amorphus  2 

—  Schilddrüse  591 
Amphibien,  Thymus  719 
Amyelie  7 
Anadidymie  131 
Analatresie  418,  446 
Analmembran  184,  185 
Analstenose  446 

Anatomie  der  Schüddi-üse,  vergleichende 
588,  593,  594,  595 

—  des  Zwerchfells  89 

 vergleichende  94 

Anencephalenhypophyse  500,  504,  536 
Anencephalennebenniere  534,  558 
AnencephaUe  7,  128,  143,  404,  499,  529, 

545,  729,  742 

—  Neurohypophyse  bei  507 
Angiombildung  im  Knochenmark  880 
Angiome  und  Angiosarkome  der  Müz 

834  ff. 

Anomalien  der  Behaarung  21 

—  der  Darmanlage  404 


—  der  Gallenblase  468 

—  der  Gallenwege  468 

—  der  Geschlechtsorgane  266  . 

—  des  Magendarmkanals,  Literatur 
472  ff. 

—  des  Nabels  72 

—  des  Thorax  62 

—  der  Verdauungsdrüsen  472  ff. 

—  der  Wirbelsäule  30 
Anorchie  905 

Anus  urethraüs  972 

—  vesicalis  320 
Aorta  179 
Aortendrüsen  652 
Aplasia  germinalis  914 
Aplasie  der  Arteria  renalis  266 

—  der  Brustdrüse  13,  17 

—  der  Epiphyse  567 

—  der  Leber  464 

—  der  Lunge  130 

■ —  der  Mamma  20 

—  der  Milz  769  ff. 

—  der  Nieren  264 

—  der  Schüddrüse  595,  598,  599 
 partielle,  Kombination  mit  an- 
deren Fehlbüdungen  598 

Appendixdivertikel  461 

Appendixmangel  420 

Arcus  Halleri  91 

Area  mesobranchiahs  579 

Arenie  264,  295 

Arhinencephalie  540 

Arkadenmuskehi,  ALsmische  100 

Armatrophie  15 

Armmuskeln  11 

Arteria  coeliaca  179 

—  mesenterica  179 

—  renalis,  Aplasie  der  266 
Arteriae  hypophysis  486 
Arterien  des  Zwerchfells  87 
Articulatio  sacro-üiaca  552 
Artiodactyher  170 
Aspermie  914 

Asplenie  769,  778 
Asymmetrie  des  Gesichts  58 
Atavismus  10,  74,  300 

—  bei  Brustmuskeldefekt  25 
Athyreosis  611 

Atombombenwirkung  auf  Hodengewebe 
915 

Atonie  des  Harnleiters  279 
Atresia  ani  323,  979 

 perineaHs  323,  450 

 prostatica  323 

 et  recti  450 
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Atresia  ani  scrotalis  323,  450 

 Simplex  450 

 subiuethralis  323,  450 

 urefchralis  318,  450 

 vaginalis  450 

 vesicalis  318,  450 

 vestibulaiis  318,  450 

—  recti  Simplex  451 
Atresie  des  Colons  44G 

—  des  Darmes  130,  436 

—  des  Darmkanals  425 

—  des  Dickdarms  446 

—  des  Dünndarms  442 

—  des  Duodenums  434 

—  des  Harnröhrenmundes  951 

—  des  Ileums  408 

—  des  Magens  430 

—  des  Oesophagus  428 

—  des  untersten  Harnleiterabschnittes 
286 

Atrophie  des  Armes  15 

—  der  Bauchmuskeln  70 

—  der  Hypophyse  504 

—  der  Nebenniere  527 
Augenbewegungsstörungen  78 
Augenmuskeln  78 

—  BewegUchkeitsdefekt  77,  78 
Augenmuskeldefekt  77,  79 

—  familiäres  Verhalten  79 

—  Heredität  79 
Augenmuskelschwäche  78 
Auricularanhang  75,  76 

Bandniere  224,  547 
BASEDOwsche  Erkrankung  714 
Basophilen  der  Hj^ophyse  487 
Bauch-Blasen-Darmspaltung  341 
Bauchblasenspalte  339 
Bauchbruch  und  Milzlage  816 
Bauchbrüche  405 

Bauch-Darm-  Blasen-  Genitalspalt ung  311 
Bauch-Darm-Blasenspalte  329,  331 
Bauchdecken  330,  349 
Bauchhoden  920,  926 
Bauchmuskelatrophie  70 
Bauchmuskeldefekte  1,  2,  59,  405 
Bauchmuskelhypoplasie  71 
Bauchpresse  63,  350 
Bauchspalte  545 
Bauchstiel  339 
Bauch  wand  163 
Bauchwandbruch  548 
Beckenformen,  abnorme  46 

—  bei  Schiefhals  54,  55 
Beckenlymphknoten  mit  Epithelein- 
schlüssen 873 

Beckenmuskeln  3 
Beckenniere  231 
Beckenskoliose  49 
Behaarimg  13 
— -  Anomalien  der  21 
Beinebeimieren  550,  557 


Beizwischennieren  550 

—  im  l)reiten  Mutterband  553 

—  in  Gefäßwänden  552 

—  der  intermediären  »Strecke  552 

—  in  der  Leber  552 

—  in  der  Milz  552 

—  im  Pankreas  552 

—  des  Retroperitoneums  552 
Belastungsdeformitäten  45 

Beweglichkeitsdefekte  der  Augenmuskeln 
77,  78 

Benennungen  der  phrenischen  Mißbildun- 
gen 95 
Biceps  1,  15,  58,  59 

—  femoris  59 
Bifurkation  78 
Biloculation  vesicale  358 
Bindegewebsstränge  78 
BLANDiN-NuHNsche  Schleimdrüse  627 
Blase,  bilokuläre  365 

—  geteilte  351 

—  multilokulare  365 

—  sanduhrförmige  358 

—  trilokuläre  365 
Blasenabschlußhemmung  318 

Blasen-Becken-Bauchspalte  338 

Blasendilation  65,  70 

Blasendivertikel  290,  345,  365 

Blasendivertikelgeschwülste  372 

Blasenektopie  317,  342 

Blasenepithel  336 

Blasenexstrophie  316,  327 

Blasendystopie  342 

Blasenfeld  341 

Blasenfissur  341 

Blasenhj^erplasie  316 

Blasenhj^ertrophie  65,  70 

Blasenkrebs  337 
I  Blasenmangel  316 
j  Blasenscheiteldivertikel  367 
!  Blasenschluß  342 

Blasenspalte  317,  324,  338,  339 

Blastem  der  Schüddrüsenanlage  581 

Blastome  (Hj^ophyse)  488 

Blausucht  und  ]Milz  785 

Blutgefäße  bei  Muskeldefekt  17 
i  BocHDALEKsche  Lücke  91,  99.  142 

—  Schläuche  621,  627 
BowMANsche  Kapsel  174 
Brustdrüse,  Aplasie  der  13,  17 
Brustdrüsendefekt  21 
Brustkorb.  Anlage  21 

—  bei  Schiefhals  55 
j  Brustmuskel  72 

•  Brustmuskeldefekt  2.  11,  20,  65 

—  Atavismus  bei  25 

—  Eutstehungszeit  17.  69 

—  Genese  17,  22,  69.  72 
I  Brustschultermuskel  11 

Brustthymus  714 
'.  Brustwand  17 
1  Brustwirbelsäulcnskoliose  28 
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Bufo,  Schilddrüse  591 
Bursa  omentalis  140 

Canalis  craniopharj'iigeus  483,  498,  505 
 im  Tierreich  502 

—  neureutericus  413 
Caput  obstipum  33,  79 
Carcinoma  branchiogenes  415 
Cardia  139 
Cardiospasmus  432 
Carnivoren  170 

Centrum  tendineum  87,  88 
Cephalothoracopagus  731 
Cetaceen  170 
Chiropteren  170 
Cholesteatom  492 
Chondi'oma  branchiogenes  415 
Choristom  der  Hypophyse,  Sternbeeg- 
sches  492 

—  der  Neurohypophyse  492 
Choristome  (Hypophyse)  488 
Chromosomenverhältnis  886 
Circulus  arteriosus  486 

 perirenalis  181 

Clavicula  14 

Clitoris  310 
Coecum  134,  140 

—  mobile  462 
Coecumhochstand  399,  405 
Coecum  Verdoppelung  421 
Cölomepithel  526 
Colliculus  seminalis  893 
Colon  140 

—  ascendens  133 

—  mobile  399 
Colonatresie  446 
Colons  fcenose  446 
Colonverdoppelung  421 
Columma  631 
Copula  579 

Cornu  medium  631 
Corpus  püieale  564 

CowPERsche  Drüsen,  Mißbildungen  950 
Craniorhachischisis  404 
CucuUaris  3 

Cyclostomen,  Schilddrüse  589 

—  Thymus  719 

Cystadenolymphoma  papilläre  868 
Cystadenom  in  Lymphknoten  867 
Cysten  mit  Ausgang  vom  Respirations- 
traktus  in  der  Schilddrüse  674 

—  branchiale  414 

—  branchiogene  602 

—  des  Ductus  thyreoglossus  635 

—  in  oder  an  Epithelkörperchen  706 

—  der  Harnblasenwand  373 

—  der  Hypophyse  495 

—  intrahyoide  630 

—  der  Leber  203,  209,  405,  466 

—  im  Lobus  pyramidalis  633 

—  lymphangiogene  194 

—  des  Mundbodens  626,  627 
 branchiogene  628 


—  der  Nieren  191,  209 

—  —  parapelvische  194 

—  des  Panki-eas  203,  209 

—  prästernale  635 

—  prostatische  950 

—  der  Rapho  genitoperinealis  986 

—  RATiiKEsche  489,  494 

—  suprahyoide  630 

—  der  Zungenbeingegend  629 

—  der  Zungenspitze,  Clandulae  linguales 
anteriores  627 

—  der  Zungenwurzel  624 
Cystenadenom,  kongenitales  197 
Cystenbildungen  im  Nierengewebe  190 

—  in  der  Umgebung  des  Epithelkörper- 
chens  602 

Cystenepiphyse  568 
Cystenmilz  854 

Cystennieren  190,  196,  331,  405 

—  hypoplastische  197 

—  partielle  200 
Cystenzirbel  568 
Cystes  retrovesicales  949 
Cystitis  63 

Damra  898 
Darmatresie  130,  436 
Darm-Blasenspalte  331 
Darmdefekte  420 
Darmdilatation  427 
Darmdivertikel  451 
Darmdrehung  383 

—  und  Müzmangel  771 
Darmdrehungshemmungen  397 
Darmerweiterungen  451 
Darminvagination  426 
Darmkanal,  Defektbüdungen  419 

—  Persistenz  embryonaler  Anlagen  406 
Darmkanalatresie  425 
Darmkanalmißbildungen  375 
Darmlageanomalien  404 
Darm-Riesenwuchs  420 
Darmstenose  425 
Darmverschlingung  426 
Darmvolvulus  426 

Defekt  einer  Niere  265 

—  der  eingewanderten  Rumpfmuskeln  27 

—  der  Extremitätenmuskeln  59 

—  des  Musculus  trapezius  (cucullaris)  29, 
30 

—  des  Serratus  anterior  major  28 
Defektbildungen  des  Darmkanals  419 
Defekte  des  Darms  420 

—  der  Nieren  265 

—  des  Penis  975 

—  der  Samenwege  941  . 
Deformität,  SPRENGELsche  14,  30 

—  des  Thorax  72  • 
Delphine  170 

Deltoideus  3,  15,  27 
Dermoidcysten  743 

—  des  Halses  636  ; 

—  der  Müz  846 
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Dermoiclcysten  des  Munclbodens  627 

—  in  der  Schilddrüse  (576 
Dermoide  des  IMimdbodens  928 
Descensus,  gehemmter  607 

 der  Schilddi-üsenanlage  mit  Hete- 

rotopie  von  Schilddrüsengewebe  im 
Zimgengrund  601,  608,  609,  610,  611 

—  testiculorum  70 

—  testis  conjunctns  932 

 paradoxiis  932 

Dextropositio,  duodenalis  398,  400 

Diabetes  insipidus  504 

Diaphragma  der  Sella  turcica  486,  489 

Diaphyse  des  Gehirns  566 

DicephaHe  83,  131,  132,  421,  539,  730 

Dickdarm  70 

Dickdarmatresie  446 
Dickdarmdivertikel  460 
Dickdarmdoppelung  422 
Dickdarmstenose  446 
Differenzienmgsmöglichkeit  ultimobran- 

chialer  Körper  583 
Digastricus  73 
Dilatatio  diaphragmatica  95 
DiphalUa  976 
Diprosopie  731 
Dipygie  979 

Disjunctio  epididymidis  927 
Diskusniere  217 
Dislokation  der  Mamille  21 
Dissoziation  der  Zwerchfellanlagen  149 
Divertikel  der  Blase  290,  345,  365 

—  des  Blasengrundes  367 

—  des  Blasenscheitels  367 

—  der  Blasenvorderwand  367 

—  des  Darmes  451 

—  des  Dickdarms  460 

—  des  Dünndarms  442 

—  GRASEBsche  460 

—  der  Harnblase  358 

—  des  Herzens  105 

—  des  Ilevmis  458 

—  des  Jejunums  458 

—  juxtaureterale  369 
— •  des  Magens  454 

—  MECKELsches  408 

—  des  Oesophagus  451,  452 

—  des  Pankreas  455,  460,  470 

—  der  Samenblase  948 

—  uretemahes  367 

—  des  Wurmfortsatzes  461 
Divertikelblase,  plurilokulare  370 
Divertikelgeschwülste  der  Blase  372 
Divertikelhals  371 
Divertikelmund  371 
Divertikelstiel  371 
Doppelbildungen  539 

—  Darmverhältnisse  420 

—  Müz  811 
Doppelblase  342,  351 
Doppelnieren  228 

Doppelureter  215,  288,  298.  300,  941 


'  Dottergang  407 

j  Dottergangscyste  411 

;  Dottergangsfistel  410 

Dottergangsstrang  407 
,  Dottersack  339 
;  DuBOisscher  Abszeß  746 
j  Ductus  Cuvieri  82,  83,  85,  86 
'  —  deferens  894 

—  ejaculatorius  311,  893  f. 
 Mißbildungen  948 

—  lingualis  619 

—  —  epitheliale  Anhangsgebilde  620 
 Wucherungen  der  Anhangsgebüde 

623 

—  omphaloentericus  407 

—  thymopharyngeus  711 

—  thyreoglossus  581,  618,  629 
 vollständige  Persistenz  634 

—  thyreoideus  633 

I  Dünndarm  133,  138,  140 
Dünndarmatresie  442 
Dünndarmdivertikel  442 
Dünndarmstenose  442 
Dünndarm  Verdoppelung  421 
Duodenalatresie  470 
Duodenaldivertikel  456 
Duodenalsperre  130 
Duodenalstenose  434 
Duodenum  139 
Duodenumatresie  434 
Dura  mater  486 

Dysmorphien  des  Magendarmkanals  393 

—  der  Müz  812 

—  der  Nieren  547 

I  Dystopia  phrenica  96,  126,  127 
I  —  testis  cruralis  929  flf. 

—  testis  inguino-inguinalis  superficialis 
(suprainguinaüs)  929  S. 

—  testis  inguino-femoralis  929  ff. 

—  testis  perinealis  929  flf. 
 praepenialis  929  flf. 

!  scrotofemoralis  929  ff. 

;  transversa  919 

I  Dystopie  345 

!  —  der  Harnleitermündmig  307 

—  der  Hypophyse  502,  509 

—  der  Milz  814 

—  der  Nebenhoden  945 

—  der  Nebenniere  541,  547 

—  der  Neurohypophyse  502,  509 

—  einer  Niere  350 

i  —  der  Nieren  225.  231.  267,  333,  544 
'  und  Atavismus  243 

—  des  Pankreas  471 

i  Dystrophia  adiposogenitalis  504 

—  muscul.  progr.  3,  31,  58 

Echidna  nculcata  168 

Ectopia  nuda  cordis  abdominalis  105 

—  veutriculi   thoracalis  (mediastinalis) 
116 

—  vesicae  324 

Ectopie  croisre  des  Harnleiters  306 
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Eclcntaten  170 
Eierstoekverschnielzving  919 
Einklemmung  prolabierter  Teile  bei 

ZwerehfellJiernio  141 
Einzelcystcn,  niolukammcrigo  195 
Elephantiasis  im  Kloakenbereich  416 
Embryome  919 
Encephalocele  501 
Encephalomeningocele  501 
Enddarm  349 
Endostyl  588 
Enterocystom  410 
Enteroptose  65,  71 

Entstehmagsfrist  der  Zwerchfellücken  102 
Entstehungsmodus,  formaler,  der  Zwerch- 
fellfehlbildungen 144 
Entstehungsweise  mangelhafter  Descen- 

sus  der  Schilddrüsenanlage  604 
Entstehungszeit  des  Schiefhals  45 
Entwicklung  der  Epithelkörperchen  688 

—  der  Gallenblase  381 

—  der  Harnblase  182 

—  der  Leber  381 

—  der  Lymphknoten  858 

—  der  Milz  760 

—  des  Pankreas  381 

—  der  Schilddrüse  578 

—  der  Verdauungsdxüsen  471  f. 

—  des  Zwerchfells  81 
Entwicklungsgeschichte  der  Hypophyse 

483 

—  des  Magendarmkanals  378 
Entwicklungsstörungen  des  geweblichen 

Nierenaufbaus  189 

—  der  Harnleiterform  und  -lichtung  292, 
293,  294,  295 

—  der  Hypophyse  483,  488 

—  der  Müz  759—882 

—  der  Nierengröße  und  -zahl  252,  274, 
275,  276 

—  der  Merenform  und  -läge  249,  250, 
251,  252 

—  des  Zwerchfells  94 
Ependymcysten  der  Hypophyse  496 
Epidermiscysten  der  Milz  847 

—  des  Mimdbodens  627 
Epididymis  163,  944 
Epigastrius  parasit.  7 
Epignathus  514,  558 
Epiphyse  572 

—  Entwicklungsgeschichte  565 
— -  des  Gehirns  564 

—  und  Gewebsmißbildungen  572 
Epiphysenadenom  568 
Epiphysenaplasie  567 
Epiphysenhyperplasie  568 
Epiphysenhypoplasie  568 
Epiphysenmißbildungen,  Literatur  573  f. 
Epiphysenzyste  568 

Epispadie  334,  338,  341,  898,  962 
Epithelkörperchen,  akzessorische  703 

—  besondere    Gewebe   und  organoide 
Gebilde  in  oder  neben  705 


—  Cysten  706 

—  Entwickkmg  688 

—  Goschwülste  709 

—  Gewicht  (597 

—  Größe  697 

—  Hypoplasie  697 

—  und  Karotisdrüse  706 

—  Knorpolgewobe  im  705 

—  nervöses  Gewebe  706 

—  normale  Lage  699 

—  postbranchiales  583 

—  in  der  Schilddrüse  670 

—  und  Thymus  705 

— •  bei  Thyreoaplasie  614 

— ■  bei  totaler  Thyreoaplasie  596 

— ■  vergleichende  Anatomie  690 

—  Verlagerung  699 
Epithelkörpermangel  727 

—  teilweiser  695 

—  völliger  694 

Epithelocclusion  des  embryonalen  Duo- 
denums 429 
Epoophoron  163,  166 
Erblichkeit  des  Schiefhals  48 
EßDHEiMsche  Geschwulst  491 
Erkrankung,  BASEDOWsche  714 
Erweiterungen  des  Darms  451 
Eunuchoidie  908  f.,  913,  918,  937 
Eventratio  abdominalis  403 

—  diaphragmatis  95 

—  phrenica  96,  121,  123,  125 
Extensor  carpi  ulnaris  57 

—  cruris  quadi-iceps  58 
Extremitätenmißbildungen  23 
Extremitätenmuskeldefekt  57 
Extremitäfenmuskulatur  59 
Extrophia  vesicae  184,  326,  327,  333,  341 

Facialislähmung  77,  78 
Eacialismuskulatur  74,  77 
Fehlbildungen  der  Glomeruli  190 

—  der  Hamkanälchen  190 

—  der  Kloake  320,  974 
Fetalerkrankungen  142,  143 

— ■  und  Zwerchfellmißbildungen  143 
Fetalinklusion  515 

Fettgewebe  im  Epithelkörperchen  705 
— •  in  der  Schilddrüse  670 
Fettsucht  503 

Fibrosis  progressiva  testiculi  915 
Fimbria  ovarica  166 
Fingerverkümmerung  78 
Fissura  diaphragmatica  94 

—  vesicae  341 

 inferior  334 

  superior  324 

Fisteln,  branchiale  414 

—  des  Dottergangs  410 
— ■  des  Ohrs  414 

Fistulae  colli  superficialis  mentosternales 
639 
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Flecknieren  190 
Flexor  carpi  ubiaris  57 

—  digit.  sublimis  58 
Flimraerepithelcysten  der  Hypophyse  495 
Flughaut  15,  22 

Follikelbildung  der  Schilddrüse  581 
Foramen  oesophageum  91 

—  pleuroperitoneale  85,  87 

—  quadrilaterum  91 

—  venae  cavae  91 

Formeinteilung  der  Zwerchfellmißbildun- 
gen 96 

Frenulargänge  983 

Frenulum  glandis  penis  982 

Fruchtwasser  168 

Fruchtwassermangel  46,  49 

Funktion  der  fetalen  Schilddrüse,  ery- 
thropoetische 582 

Furchennabel  72 

Gabelureter  296,  300 
Gänge,  branchiale  414 
Gallenblasenanomalien  468 
GaUenblasenentwicklung  381 
Gallenblasenheterotopie  465 
Gallengangsaberration  466 
Gallenleitung  140 
Gallenwegsanomalien  468 
Ganglion  parietale  564 
GAETNEBscher  Gang  159 

—  Kanäle  166 
Gastrocnemius  58 

Gastrospasmus  im  Pyloruskanal  434 

Gaumenspalte  32 

Gebiß  bei  Thyreoaplasie  615 

Geburtstrauma  33 

Gefäß  Versorgung  der  Nieren  178 

Gehimdiaphyse  566 

Gehörgang  bei  Thyreoaplasie  617 

Gekröseanheftung  129 

Gekrösefehler  imd  Milzmangel  771 

Gemelli  58 

Genese  des  Brustmuskeldefektes  17,  22, 
69,  72 

—  des  Gesichxsmuskeldefektes  79 

—  der  Nierendystrophie  \md  der  Nieren- 
verschmelzung 242 

—  des  Schief halses,  formale  41 
Genitalanomalien  und  Nierenmangel  267 
Genitalcysten  209 
Genitalhypoplasie  567 
Geschlechtsdetermination  886 
Geschlechtsfalten  899 
Geschlechtshöcker  899 
Geschlechtsorgane,  Anomalien  266 

—  männliche  883—1017 
Geschlechtsrinne  899 
Geschwülste,  branchiale  414 

■ —  der  Epithelkörperchen  709 

—  der  Hoden  938 

—  des  Hypophysengangs  489,  491 

—  der  Milz  832  ff. 

—  der  Nebenniere  552 


Geschwulst,  ERDHEiMsche  491 

—  des  Kopfnickers  39 

—  der  Schilddrüse,  lymphepitheliale  682 
Geschwulstbildungen   der  Xebenschild- 

di-üse  660 
Gesichtsasymmetrie  58 
Gesichtsmuskel  3 
Gesichtsmuskeldefekt  77 

—  Genese  79 
Gesichtsskelett  78 
GETZOWAscher  Körper  712 
Gewebe,  metanephrogenes  172,  893 
Gewebsabirrungen  im  Bereich  der  Nieren 

190 

GewebsfehlbUdungen  der  Milz  824 
Gewebsheterotopien  des  Magendarm - 

kanals  463 
GewebsmißbUdungen  572 

—  in  der  Epiphyse  572 

—  der  Niere  211,  212,  213 
Gewicht  der  Epithelkörperchen  697 
GiRA^DEsches  Organ  893 
Glandulae  accessoriae  anteriores  655 
 inferiores  652 

 laterales  653 

 posteriores  655 

—  hyoideae  649 

—  linguales  648 

—  praehyoideae  650 

—  sublinguales  626 

—  suprahyoideae  650 

—  thyreoideae  accessoriae  645 

 —  superiores  647 

Glans  penis  982 
Glomeruli,  Fehlbildungen  190 
— ,  rudimentäre  191 
Glomerulus,  äußerer  160 

—  innerer  160 

Gnathostome,  Schilddrüse  590 
Gonadenbildung  886 
Gonadotropinausscheidung  915 
Graviditätserkrankmagen  der  ^Mutter  142 
Graviditätstraumen  der  Mutter  142 
GßASERsche  Divertikel  460 
Grenzfristen  der  Zwerchfellfehler  145 
Größe  der  Epithelkörperchen  697 

—  der  Lwiphknoten  860 
Grundlioden  920 
Gubernaculum  t«stis  895 
Gynaekomastie  915 

Hämatom  des  Kopfnickers  38 

—  der  Nebenniere  529 
Hals,  Dermoidcysten  636 
Halsanhänge  415 
Halscysten.  mediane  635 
Halsfisteln  415 

—  laterale,  median  ausmündende  640 

—  mediane  636 
Halsgrubc  54 
Halsgrul)endeformität  51 
Halsmuskeln  73 
Halsskoliose  32 
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Halsthymus  711,  714,  726,  733 
Haniartoblastome  210 
Hamaitouie  210 

—  in  Lj'inphkiioten  879 
Handmuskeldefekt  08 
Handskclett  15 

Harnapparatiuißbildungcn  189 
Harnblase  169,  183,  893 

—  gekammerte  358 
 oder  geteilte  361 

—  intraligaraentäre  345 
Harnblasenanlage  und  -läge  316 
Harnblasendivertikel  358 
HarnblasenentM'ickhmg  182 
Harn  blasenform  358 
Harnblasen-Harnrölirenaiilage  1 85 
HarnblasenJiyperijlasie  346 
Harnblaseninhalt,  fetaler  168 
Harnblasenlichtung  358 
Harnblasenmißbildung  62 
Harnblasenmuskulatur  188 
Harnblasenschleimliautcysten  337 
Harnblasenspalte  341 
Harnblasenwandcysten  373 
Harnkanälchen-Fehlbildungen  190 
Harnleiter  157 

—  Atonie  des  279 

—  primärer  158,  162,  163,  167,  183 

—  sekundärer  158 
Harnleiterabirrung  308 
Harnleiterdivertikel  295 
Harnleiterdoppelung  304,  305 
Hamleiterektopie  309 
Hamleitergabelung  282,  296 
Hamleiterkreuzung  306 
Harnleitermangel  295 
Harnleitermündung  295,  297,  307 
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—  kuchenförmige  216,  229 

—  parapelvische  Cyste  194 

—  schildförmige  216 

—  überzählige  262,  273 
Nierenadenom,  multiloculäres  197 
Nierenagenesie  269,  878 
Nierenbecken  169 

—  ampulläres  171,  215 

—  Hybtls,  halbes  215 

—  primäres  169 


—  ramifiziei-tes  171 

—  sackförmiges  170 

—  Verästeltes  215 
Nierenbeckenraum,  verästelter  171 
Nierencysten  191,  209 
Nierendefekt  265 
Nierendysmorphie  547 
Nierendystopie  225,  231,  267,  333,  544 

—  und  Atavismus  243 
Niereneinschlüsse  in  Beizwischemiiereu 

552 

Nierenentartung,  polycystische  197 
Nierenform  214 
Nierengefäße  179 
Nierenheterotopie  543 
Nierenhyperplasie  260,  263 
Nierenhypertrophie  257 
NierenhjTDoplasie  62,  70,  252,  254,  263, 
277 

Nierenkörperchen,  MALPHiGische  175 
Nierenlage  177,  230 

—  und  Nierenlagerung  543 
Nierenmangel  941 

—  (Agenesis  renis)  264,  265,  266 

—  und  Genitalanomalien  367 
Nierenmißbildungen  und  Nebennieren  530 
Nierenüberzahl  270 
Nierenvergrößerung ,  kompensatorische 

257 

Nierenverlagerung  223,  230 
Nierenvermehrung  270 

Oesophago-Trachealfistel  428 
Oesophagus  139 
Oesophagusatresie  428 
Oesophagusdivertikel  451.  452 
Oesophagusscheidenwandbildvmgen  43 1 

Oesophagusstenose  428 

Ohranhänge  415 

Ohrdeformität  51,  53 

Ohrfisteln  414 

Ohrmißbildimgen  76 

Ohrmuskeln  78 

OKENscher  Körper  161 

OHgamnion  150 

Omohyoideus  27 

Opossum  168 

Orbicularis  oris  78 

Organ  von  Girald^s  166 

Organverlagerung  bei  phrenischer  ^Iiß- 

büdung  133,  135 
Orohypophyse  484 

—  beim  Anencephalus  508 
Ortsverlagerung  der  Hoden  350 
Ossifikationszonen  bei  ThjTeoaplasie  blo 
Ostium  urethrae  anomale  961 
Ovarien  bei  Thyreoaplasie  614 

Palmaris  longus  1 
Pankreas  133,  140 

—  annulare  440.  470 

—  divisum  470 
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Pankreascysten  203,  209 
Pankreasdivcrtikel  455,  4G0,  470 
Pankroasdystopic  471 
Pankreasontwicklung  381 

—  polycystischo  203 
Pankreasgängc,  akzossorisclio  470 
Pankreasmißbiklungen  470 
Paradklymis  163,  166,  553,  893 
Paraphyse  564 
Paraurethralgängo  960 
Parencephalon  564 
Parietalauge  564 
Paroophoron  163,  166 
Parovarium  166 

Pars  prostatica  310 
Pectorcxlisdefekt  2,  17,  41,  78 
Pectoral.  major,  Defekt  4,  32 

—  minor,  Defekt  4 
Penis  perinealis  981 

— -  Pseudobiglandie  982 

—  subcoccygeus  981 
Penisdefekte  975 
Penisdoppelung  976 
Penisharm'öhre  322 
Peniskümmerformen  974 
Penismißbildungen  973 
Penistorsion  975 
Penisverlagerung  980 
Perikardialhöhle  81 
Perineum  898 
Perissodactylier  170 
Peritonealausbuchtung,  transdiaphrag- 

matische  114 
Peritonealtaschen  404 
Peritonitis  fetalis  444 
Peroneus  58 

Persistenz  fetaler  Bildungen  in  der  Hypo- 
physe 498 

—  des  ultimobranchialen  Körpers  673 
Pförtnermuskelhypertrophie  434 
Phäochromoplasten  527 
Phallusentwicklung  900  f. 
Pharynxdivertikel  414,  451 
Phimosis  praeputialis  984 
Phrenoschisis  94 

Pilzniere  216 
Pinealdivertikel  56() 
Pinealorgan  564 
Pinnipedier  170 

Plattenepithelcystchen   der  Hypophyse 
490 

Plattenepithelhaufen  der  Hypophyse  489 
Plattenepithelkrebs  des  Zungengrundes 
625 

Plattenepithelnester  in  der  Schilddrüse 

670 
Plattfuß  41 
Platysma  1 

—  myoides  73 

—  bei  Tieren  73 
Pleurahöhle  81,  141 
Pleuranebensack  137,  138 
Pleurapercardiallücke  83 


Pleurapericardialmembran  82,  83 

Ploiirarecessus  137 

Pleuroporitonealfalten  86,  101 

PJouroperitonoalpassage  85 

Plexus  choi'ioidciis  497 

Plica  pleiiroporicardialis  82,  83,  85,  Sfi 

Plicao  pleuroperitoneales  85,  86 

Plica  transversa  reoti  4()2 

Poche  —  surposce  358 

Poh'öhrchen  169 

Polyomyelitis  anterior  66 

Polyorchio  919 

Praeputialcysten  986 

Praeputialmißbildungen  982 

Primaten  170 

Primitivknoten  183 

Primiüvstreifen  338,  339 

Primordialniere  161 

Proboscidier  170 

Processus  infundibularis  485 

—  pyramidalis  631 
Progonie  300 

Prolaps  von  Abdominaleingeweiden  141 
Prolapsus  membranae  mucosae  vesicalis 
290 

—  vesicae  urinariae ,  324 
Pronephros  158 
Prosimier  170 
Prosoplasie  336 
Prostata  893 
Prostataanlage  321 
Prostatamangel  949 
Prostatamißbildungen  949 
Pseudobiglandie  des  Penis  982 
Pseudofrenulum  praeputii  983 
Pseudohermaphroditismus  540,  920 
Pseudosanduhrmagen  435 
Pterygoideus  76 

Ptosis  52 

Pulsionsdivertikel  366 
Pubo-EpicUdymiskanälchen  1 6() 
Pubo-Epoophoronkanälchen  166 
Pyelonephritis  63 
Pyelopapillitis,  fibröse  200 
Pygopagus  421 

—  tripus  415 

Pylorus,  muskulärer  Riesenwuchs  434 
Pylorusspasmus  433 
Pylorusstenose  433 
Pylorusverengung  434 
Pyonephrose  221 
Pyramidalis  1 
Pyramide  de  Lalouette  631 
Pyxamis  631 

Quadi'atus  femoris  58 

—  lumborum  59 
Querlage  47  ^ 

Rachendachhypophyse  506,  483,  488,  491 
Rachenliaut  483 
Rachenzunge  725 
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lladdrehung,  duodenale  384 
Radiusdefekt  15,  57 
Rana,  Scliilddiüse  591 
Rankenneurom,  mesenteriales  424 
Raplo  perinei  899 
RATiiKKsche  Cyste  489,  494 

—  Tasche  483 
Recessus  der  Pleura  137 

—  retromediastinaler  136 
 phrenischer  115 

 phrenico-peritonealer  95,  116 

Recessusbildung,  transdiaphragmatische 

peritoneale  96 
Rectum  70,  897 
Rectus  int.  oculi  78 

—  sup.  oculi  78 
Rectusdefekt  70 
Regeneration  der  Milz  764  ff. 
Rein  unique  218 

Reins  congrescents  218 
REissNERscher  Faden  564 
Rektalatresie  418,  446 
Rektaldivertikel  461 
Rektalklappen  462 
Rektalstenose  446 
Relaxatio  diaphragmatica  95 
Ren  arcuatus  219 

—  concretus  218 

—  connatus  218 

—  impar  218,  228 
■ —  ungiformis  219 
ReptiUen,  Schilddrüse  591 

—  Thymus  720 
Rete  testis  553,  892 
Retention  fetalen  Urins  278 
Rhabdomyssarkom  920 
Rhachiscliisis  7,  128,  405,  545 
Rhomboidei  15,  28,  32 
Riesencystennieren  199 
Riesengliazellen  488 
Riesenharnblase  321,  322,  246,  416 
Riesenharnleiter  279 
Riesenkloake  321,  347,  416 
Riesenniere  222 
Riesensigmoid  461 
Riesenwuchs  von  Darmteilen  425 

—  duodenaler  401 
Riesenzellen  in  der  Nebenniere  527 
Rindenadenom  der  Nebenniere  551 
Rindeknötchen  der  Nebenniere  550 
Ringpankreas  440,  470 
Rippenanlage  21 
Rippendefekt  14,  20,  21 
Rodentier  170 

Röntgen.strahlenschäden  915 
Rückbildung  der  Vorniere  161 
Rückenmark  bei  Muskeldefekt  17 
Rückenniuskeln  73 
Rückenstrecker  3 

Rumpfmuskeln,  Defekt  eingewanderter 
27 

Rumpfmuskeldcfekt  59 


Säugerthymus  720 
Säugetiere,  Schilddrüse  592 
Salpingitis  isthmica  nodosa  877 
Samenabicitung  940 
Samenblase  303,  894 
Samenblasendivertikel  948 
Samenblasenhypoplasie  928 
Samenblasenmangel  933 
Samenblasenmißbildungen  947 
Samenhügel  310 
Samenleiter  303 
Samenleitermißbildungen  945 
Samenleiterverdoppelung  946 
Samenstrang  553 

—  und  Milz  796 
Samenstrangtorsion  937 
Samenwege  921 
Samenwegsdefekte  941 
Sammelrohrreduktion  177 
Sanduhrblase  358 
Sanduhrmagen  431 
Sartorius  58 

Scapula  14 

Schädelasymmetrie  51,  52 
Schädellage  47 
Schädelmißbüdungen  501 
Schädelskoliose  32 
Schamlippen  310 
Scheidenprolaps  333 
Schenkelhernien  405 
Schiefhals  10,  32,  38 

—  Ahnentafel  49 

—  Beckenform  bei  54,  55 

—  Begleitdeformitäten  51 

—  Brustkorb  bei  55 

—  Entstehungszeit  45 

—  Erblichkeit  48 

—  formale  Genese  41 

—  durch  Infektion  40 

—  Keimfehlertheorie  50 

—  traumatische  Theorie  38 
Schilddrüse  711 

—  der  Ammocoetes  589 

—  der  Amphibien  591 

—  Aplasie  595,  598,  599 

—  bei  Branchiostoma  588 

—  der  Cyclostomen  589 

—  Dermoidcysten  676 

—  Entwicklung  579 

—  Follikelbildung  581 

—  der  Gnathostomen  590 

—  Hemiaplasie  597 

—  des  Hühnchens  578 

—  Knorpelgewebe  in  der  669 

—  lymphepitheliale  Geschwulst  682 

—  Plattenepithelnester  670 

—  der  Rana  591 

I  —  der  Säugetiere  592 

—  bei  Schweinccmbryonen  578 

—  vergleichende  Anatomie  588.  593.  594. 
595 

1  —  verlagerte  Gewebe  668 
'  —  der  Vögel  592 
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Schilddrüse  der  Wirbeltiere  590 
Schilddrüsenanlage,  Blastem  doi-  581 

—  erste  579 

—  Form  579 

—  Kaudalverschiebnng  581 

—  laterale  582 

Sohilddrüsenbildiing   itn  Zinigengrund, 

akzessorische  601 

 ektopische  GOl 

Schilddrüsenhypoplasic  27.  599,  (iOO,  001, 

726 

—  dj'stopische  595 
Schilddrüsenmangel,  lialbseitiger  597 
Schilddrüsenteratome  676 
Schizosoma  330 

Schläuche,  BociiDALEKsche  621,  627 
Schleimcysten  des  Zungengrundes  624, 
625 

Schleimdrüse,  BLAKDiN-NuHNsche  627 
Schleimhautcysten  in  der  Harnblase  337 
Schlundtaschen  415,  712 
Schmetterlingsform  der  Nebenniere  539 
Schräglage  47 
Schrumpfniere  250 
Schulter  29 

Schulterblatthochstand  41 
Schwanzdarm  340 
Schwanzdarmpersistenz  412 
Schwerhörigkeit  bei  Thyreoaplasie  617 
Schwimmhautbildung  1 5 
Scoliosis  capitis  51 
Scrotaldystopie  988 
Scrotalmangel  981 
Scrotalmißbildungen  987 
Scrotalraphe  899 
SEESSELsche  Tasche  483 
Seitenplatte  nach  Felix  158 
Seitenwanddivertikel  367 
Selachier,  Schilddrüse  590 

—  Thymus  719 

Sella  turcica  485,  501,  510 

Semimembranosus  58 

Septum  oseophagotracheale  429 

—  pleuropericardiacum  82 

—  transversum  85,  87,  96 

—  urorectale  185,  340,  897 
SEETOLi-Zellen-Syndi-om  914 
Sigmoiderweiterung  461 
Sigmoidnieren  228,  333 
Sinus  crevicalis  628 

—  urogenitalis  157,  183,  187,  310,  332, 
341,  893 

Sirenenbildung  337 

Situs  inversus  465,  470,  770,  775  ff.,  787 

—  —  partialis  394 
 totalis  393 

Skelett  bei  Thyreoaplasie  615 
Skelettanoraalien  22,  143 
Skelettdefekt  57 
SkoHose  14,  28,  130,  404 

—  des  Beckens  49 

—  der  Brustwirbelsäule  28 

—  des  Kopfes  52 
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—  dos  Schädels  32 

—  der  Wirbelsäule  54 
Solitärniere  228 
Solitary  kydney  218 
Somatopleura  22 
Spaltbecken  326,  329,  333,  341 
Spaltblasen  184,  224,  333,  345 
Spalthand  15 

Spaltureter  296 
Speculum  Holmontii  102,  109 
Speiclieldrüscn  in  der  Hypophyse  494 
Speicheldrüsengewebe  in  Lymphknoten 
862 

Speiseröhrenpulsionsdi  verti  kel  45 1 
Spermaanalyse  912 
Spermastauung  942 
Spermiophagie  942 
Sphincter  colli  74 
Spina  bifida  51 
Splenadenoma  824 
SpßENGELsche  Deformität  14,  30 
Sprossungsprodukte  des  Ductus  lingualis 
602 

Statistik  der  Zwerchfellhernien  119 

—  der  Zwerchfellücken  107 
Status  thymico-lymphaticus  716 
Steinbildung  221 

—  im  Urethraldivertikel  958 
Steißlage  46 

Stenose  des  Colons  446 

—  des  Darms  425 

—  des  Dickdarms  446 

—  des  Dünndarms  442 

—  des  Ileums  408 

—  des  Magens  430 

—  des  Oesophagus  428 
Sterilität  des  Mannes  908,  937 
Sternalleiste  21 

Sterne ERGsch  es  Choristom  der  Hypo- 
physe 492 
Sternocleidomastoideusdefekt  29,  30 
Sternum  14 

STÖERCKSche  Schleife  173 
Störungen,  amniotische  150 

—  der  Harnblasenanlage  und  -läge  354, 
355,  356,  357,  358 

—  der  Harnblasenform  und  -lichtung 
373,  374 

Strahldefekte  24 

Strang,  mesonephrogener  161 

—  metanephrogener  161 
Stridor  congenitus  624 
Struma  baseos  linguae  604 

—  congenita  684 

—  intralaryngotrachealis  656 

—  intrapleuralis  653 

—  intrathoracica  652 

—  mediastinalis  anterior  653 
 posterior  653 

—  postbranchialis  (Getzowa)  674 

—  retropharyngo-oesophagea  655 

—  retroviscelalis  655 

—  suprarenalis  550 


Stylohyoideus  73 
Subclavius  28 
Siipraienalorgane  526 
Supraspinatus  ]5,  27,  32 
Sympathoplasten  527 
Sympathogonieii  527 
Symphyse,  renale  218 

 en  ffer  a  cheval  219 

Symphysenspaltung  341,  343 
Symphysis  547 
Syndaktylie  15,  25,  78 
Synorchidie  918 
System,  phäochromes  526 

Tapirlippe  78 

Teleostier,  Schilddrüse  596 

—  Thynius  719 
Testis  bipartus  919 
Teratom  der  H^'^Dophyse  492 

—  der  Hypophysengegend  501 

—  und  Mischgeschwülste  der  Hypophyse 
bzw.  der  Hypophysengegend  513 

—  der  Schilddrüse  676 
Theorien  für  den  Zwerchfellfehler,  för- 

malgene  tische  145 

—  der  Zwerchfellmißbildungen  149 
THOMSONsche  Krankheit  3 
Thorakopagus  421 
Thoraxanomalien  62 
Thoraxdeformität  72 
Thymitis  748 

Thymome  682,  744  ff.,  750 
Thymoptosis  735 
Thymus  accessorius  711,  736 

—  der  Amphibien  719 

—  cervicalis  711 

—  der  Cyclostomen  719 

—  Mißbildungsliteratur  751  ff. 

—  der  Reptilien  720 

—  der  Säuger  720 

—  der  Selachier  719 

—  superficialis  714 

—  der  Teleostier  719 
Thymusadenome  744  S. 
Thymusagenesie  723 
Thymusasthma  728 
Thymusaplasie  724 
Thymuscysten  740  fF.,  744 
Thymusdrüse  710—757 

—  bei  Thyreoaplasie  613 
Thymusdysmorphie  732,  739 
Thymusdystopie  732,  739,  740 
Thymusform  714 
Thymusgeschwülste  740  ff. 
Thymusgewebe  im  Epithelkörperchen  705 

—  in  der  Schilddrüse  671 
Thymusgewicht  715,  717  f. 
Thymu.sgröße  714 
Thymushömer  714 
Thymushyjierplasic  716,  728  fi'. 
Thymushypoplasie  724  ff. 
Thymusinvolution  721 
Thvmuskrebs  749 


?g  ister 

Thymuslymphoepitheliom  750 
Thymusmangel  724 
Thymusmetamer,  branchiales  583 
;  Thymusmyxom  744 
Thymus  persistens  716,  733 
Thymussequester  746 
Thymusceratom  743 
Thymustod  728 
'  Thymusversprcngung  736 
Thymuswanderung  712 
Thymuszellen  721 
Thyreoaplasie,  Gebiß  bei  615 

—  Gehörgang  bei  617 

—  Haut  bei  616 

—  Hoden  bei  614 

—  Hypophyse  bei  614 

—  Knochenmark  bei  615 

—  Knorpelfugen  bei  615 

—  Labyrinth  bei  617 

—  Mundspeicheldrüsen  bei  615 
- —  Muskulatur  bei  615 

—  Nebennieren  bei  614 

—  Ossifikationszonen  bei  615 

—  Ovarien  bei  614 

—  partielle  597 

—  Schwerhörigkeit  bei  617 

—  Skelett  bei  615 

—  Thymusdrüse  bei  613 
• —  totale  593 

—  Zähne  bei  615 

—  Zentralnervensystem  bei  616 
Tibiadefekt  57 
Torsion  des  Penis  975 

—  des  Samenstranges  937 
TorticoUis  32 
Trachealfistel  428 
Tractus  thyreoglossus  581 
Trapezius  2,  4,  15,  28 
Traumen  der  Schwangeren  143 
TBEiTZsche  Hernie  404 
Triceps  15,  58 
Tx'ichobezoar  455 
Trichterbrust  32,  62 
Trigonum  lumbocostale  90 

—  sternocostale  90,  109 

—  vesicae  308.  893 

 ■  Lieutaudii  186 

Triorchidie  919 
Triplicitas  renum  273 
Triton,  Schilddrüse  591 
Truncus  arteriosus  580 

 aus  Schilddrüsenanlage  604 

Tubenwinkeladcnomyome  877 
Tubercula  lingualia  lateralia  579 
Tuberculum  mediale  (Tuberculum  imp 

579 

—  tliyreoideum  579 
Tumoren  des  Nabels  411 

—  des  Uterus  23 

—  in  der  Uteruswand  46 
'J'unikaten,  Hypobranchialrinne  589 
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Üborentwicklung  (Hyperplasie)  des  Harn- 
leiters 277 
Übergangszellcn  der  Hy])ophy80  4  87 
Überhodcu  919 
Ulnadefekt  ö7 
Ult imobrauciiialkürper  712 
Ungidaten  170 
Unterhautfettgewebe  G() 
Urachus  323,  893 
Urachusabachnüriingen  358 
Urachuscysten  342 
Urachusdivertikol  324,  358 
Ureter  158,  109 

—  duplex  215,  261,  296,  333,  351 

—  fissus  215,  261,  282,  296 
Ureteratresie  417 
Ureterdilatation  62,  65,  70,  279 
Ureterdivertikel  281 
Ureterdoppelung  296 
Ureterdystopie  303,  311 
Ureterencyste  290 
Uretergabelung  215 
Ureterenhypertrophie  65 
Ureterknospe  168,  169,  893 
Uretermündung  297 
Uretermündungsdivertikel  291 
Uretermündungsdystopie  256,  941 
Ureterspaltung  296 

Ureterverbindvmgen   mit    den  Samen- 
wegen 267 
Urethra  417 

—  accessoria  960 
Urethralafter  323 
Urethraldivertikel  957 
Urethraldoppelung  959 
Urethralmündungsdystopie  969 
Urethralöffnung  310 
Urethralplatte  898 
Urethralstenosen  952 
Urgeschlechtszellen  887 
Urinsekretion  71 

Urniere  86,  157,  158,  161,  164 
Urnierenarterien  179 
Urnierenentwicklimg  163 
Urnierenfalten  86,  164 
Urnierenfunktion  167,  168 
Urnierengang  159,  295 
Urnierengewebe  887 
Urnierenkanälchen  161 
Urnierenreste  166,  891 
Urnierentumor  877 
Urnieren Verbindung  zur  Milz  819 
Urodelen,  Schilddrüse  591 
Urogenitalfalte  164 
Urogenitalmembran  184,  185 
Urogenitalmißbildungen  544 
Urorektalfistel  323 
Urorektalkommunikation  972 
Ursegmente  158 
Ursegraentatiel  159 
UsKOWsche  Pfeiler  86,  101 
Uterus  bicornis  233 
Utefusform,  abnorme  46 


Utorustumor  23 
Uteruswandtumorcii  46 
Utriculus  prostaticus  894 
UtiiouUiscyste  der  Harnröhren  wand  956 

Valgusbildung  45 
Variationen  des  Zwerchfells  91 
Varietät  1 
Varusbildung  45 
Varusstellung  57 
Vas  deferens  31 1 
Vaskularisationsstürung  1 47 
Vastus  internus  58 
Vena  azygos  91 

—  cardinaliö  82 

—  hemiazygos  91 

—  jugularis  primitiva  82 

—  spermatica  552 

Venae  omphalomesentcricae  85  • 
Venenversorgung  der  Nachnieren  183 
Ventrofixation  46 

Verbindung  von  Truncus  und  Schilddrüse 
580 

Verdauungsdrü  senmiß bildungen  375 
Verdoppelung  des  Colons  421 

—  des  Darmes  420 

—  des  Dünndarms  421 

—  der  Harnblase  316,  350 

—  des  Samenleiters  946 
Vergrößerung  einer  Niere  (Riesenniere) 

257 

Verkürzung  des  Armes  14 

Verlagerung  der  Epithelkörperchen  699 

—  des  Hodensackes  988 

—  des  Penis  980 
Vermehrung  der  Keimdrüsen  539 
Verödung  des  Nierenbeckens  und  des 

Ureters  200 
Verschmelzungsnebenniere  539 
Verschmelzungsniere  216,  218 
Verwachsungen  78 

—  des  Amnions  45,  144 
Verwachsungsnieren  218 
Vesica  bifida  361 

—  bipartita  351,  361 
 asymmetrica  364 

—  duplex  351 

—  isthmica  358 
Vesicae  giganteae  346 
Vesico-Umbilicalfistel  323 
Vesicula  seminalis  894 
Vesikalfissur  341 
Vestibularapparat  51 
Vestibularkloake  323 
Vestibulum  vaginae  310 
Virga  palmata  975 
Vögel,  Schilddrüse  592 
Vogelthymus  720 
Vorbuchtung  des  Zwerchfells  96 
Vorniere  70,  157,  158,  161 
Vornierengang  159 
Vornierenkämmerchen  1 60 
Vornierenkanälchen  161 


Kegistcr 


Vortreibung  des  unteren  Harnleiterendes, 
blasige  287 

—  des  unteren  Ureterendes,  cystisclic  287 
Vulva  185 

Wabenniere  196 

Wachstumsdeviation  des  Septum  oeso- 

phago-tracheale  429 
Wanderleber  62 
VVandermilz  62 
Wanderniere  62,  236 
Wassersucht,  angeborene  550 
WEiGERT-MEYEKsches  Gcsetz  298 
Wii-belsäule,  Anomalien  30 
Wirbelsäulenskoliose  54 
Wirbeltiere,  Schilddrüse  590 
WoLFFscher  Gang  70,  159,  183 

—  Körper  86,  161 
Wurmfortsatz  134 
'Wurmfortsatzdivertikel  461 
Wurmfortsatzlageanomalien  405 

Zähne  bei  Thyreoaplasie  615 
Zahnanomalien  58 

Zellen  der  Hypojjhyse,  chromophile  487 

 chromophobe  487 

 eosinophile  487 

 fetale  498 

Zentrahiervensystem  bei  Thyreoaplasie 
616 

Zentralröhrchen  169 
Zirbeladenom  568 
Zirbelaplasie  567 
Zirbelcyste  568 
Zirbelentwicklung  565 
Zh-belhyperplasie  568 
Zunge  579 

Zungenbasisstruma  604 

—  maligne  Entartung  607 
Zungenentwicklung  579 
Zungengrund,  akzessorische  Schilddrüsen- 

bildung  601 

—  Plattenepithelkrebs  625 
Zungengrundschleimcysten  624,  625 
Zungenstruma  604 

—  angeborene  606 

—  vikariierende  601 

—  Wertigkeit    der  innersekretorischen 
Funktion  607 

Zungenwulst,  mittlerer  579 
Zungenwurzelcysten  624 
Zwerchfell,  Anatomie  89 
 vergleichende  94 


j  —  Arterien  87 

—  Benennungen  94 
■  —  definitives  87 

;  —  Entwicklung  81 

—  Entwicklungsstörungen  94 

—  primitives  83 
Zwerchfellagenesie  108 
Zwerchfellausbuchtungen  151 
Zwerchfellbruch  545 
ZAverchfelldefekt  540 

—  kongenitaler  97 
!  —  partieller  96 

Zwerchfelldivertikel  96,  116 
ZAverchfellfehler,  formalgenetischc  Tlieo- 
rien  145 

—  Grenzfristen  145 
Zwerchfellhälfte,  Ausbuchtung  einer  96 
Zwerchfellhernien  94,  96,  108,  135,  150 

—  Ort  der  angeborenen  109 

—  und  Milzlage  816 

—  Statistik  119 

Zwerchfellhochstand,  idiopathischer  95 
Zwerchfellinsuffizienz  95 
Zwer  chfeliähmung  123 
Zwerchfellücken  94,  96,  99,  101,  132.  135. 
233 

—  Entstehungsfrist  102 

—  Häufigkeit  der  angeborenen  106 

—  imd  Milzdystopie  815 

—  Statistik  107 
Zwerchfellmangel  97 
Zwerchfellmißbildung  81,  96 

—  infolge  Dissoziation  der  Anlage  148 

—  Entstehung  141 

—  und  Fetalerkrankungen  143 

—  Formeinbeilung  96 

—  kausale  Genese  141 

—  klinische  Folgen  140,  141 

—  aus  primärer  Eingeweideverlagerung 
145 

—  aus  primärer  Wachstumsstörung  147 

—  Theorie  149 

Zwerchfellschluß,  gehemmter  99 
Zwerchfellvariationen  91 
Zwerchfellvorbuchtung  96 
Zwergystennieren  199 
Zwergniere  252 
Zwergwuchs  503,  510 
Zwischenhirndach  564 
Zwischennierensystem  526 
Zwischenzellen.  LEYDiGsche  910,  914,  920 
Zwischenzellwucherungen  im  Hoden  910. 
914 

Zwölffingerdarm  133 
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Lieferungen  6  und  10 

(c  siehe  auch  k  oder  z) 


Abeiratioii  59,  63,  92,  175 
Abschnürung  von  Gewebe  84,  92 
Absprcngiuig  von  Geweben  84,  92 
Aberriertes  Nierengewebe  216 
Accomodatio  histologica  72 
Adenocancroicl  69 
Adenocj'stom  der  Labie  132 
Adenomyom  140 

—  der  Mamma  134 
Adenosarkom  der  Niere  213 
Ahnenzeichen  82 
Akromegalie  5,  23 
Albinismiis  257 
Alkoholwirkung  5 
AUomorphose  71 
Alloplasie  71 
Amnionseinwirkung  2 
Anaplasie  63,  91,  102,  107 
Anspannung  59 
Aortenenge  39 

Appendixcarcinome  u.  -carcinoide  42 
Assimilationsbecken  36 
Asthenie  28 
Atavismus  82,  84 
Atherome  255 
Athyreosis  13,  234 
Atlasverschmelzung  34 
Atmungsorgane,  Gewebsmißbildungen 
231 

Attraxine  59 
Autointoxikation  5 

Basalzellkarzinom  der  Haut  255 
Beckendeformitäten  35 
Blastome  53 

Blastoma  dysontogeneticum  108,  119 
Brenner-Tumoren  des  Ovars  134 
Branchiogene  Mißbildungen  235,  250 
Bronchiektasie  122 

Cancroid  68,  151 
Carcinoid  des  Dünndarms  241 
Chemotropismus  59 
Chondrom  257 

Chondrome  im  männlichen  Genitalbereich 
176 

—  ipi  weibl.  Genitalbereich  146 
Chorda-Unregelmäßigkeiten   der  Steiß- 
gegend 223 

C'hordome  223,  253 

Chorionepithel  im  Hodenteratom  179 

Choristora  und  Choristoblastom  53,  82, 

98,  104,  114,  117,  175 
Chromatophorome  253 
Cephalonen  19 


Cervikalepithcl  129 
Cervix-Cysten  130 
Chlorose "39 

ChondrodystropJiie  11,  258 
Coeloraepithel-Einstülpungen  in  Mutter- 
bänder 136 
Cutis  laxa  257 

Cystadenolymphom  der  Parotisgegend 
250 

Cystenbildung  53 

Dermoidcysten  49,  255 
Differenzierungshemmung  84,  89,  149 
Differenzierungs-Heteroplasie  84,  92 
Differenzierungs-Hyperplasie  84,  92 
Differenzierungs-Hypoplasie  84,  86 
Dislokation  92 
Ductus  thyreoglossus  235 
Düimdarm-Polyp  241 
Dysgenetische  Tumorbildung  102 
Dysgenitalismus  47 
Dysmorphie  71 
Dysontogenie-Tumoren  53 
Dysplasie  embryonalis  83 
Dystrophia  adiposogenitalis  47 
Ektopie  (Ekstrophie)  der  Harnblase  221 
Encephalitis  5 
Endokrinie  46 
Entdifferenzierung  75 
Enteroptose  34 
Entwicldungsmechanik  56 
Entwicklungsstörungen,  postembryo- 
nale 1 
Entwicklungsstufen  4 
Epidermisperlen  der  Gaumennaht  236 
Epikanthus  15 
Epithelheterotopie  81,  130 
Epithelkörperchen  235 
Epoophoronzysten  135,  137 
Eunucboidie  47 

Fettsucht  48 

Eibromyom  der  Lunge  233 
Eormalgenese  2,  56 
EEEUNDsche  Thorax-Anomalie  26 
Frühreife  48 

Gallenblasencancroid  249 
GaUenblasenepithel  249 
Gallengangsadenom  247 
GARTNERscher  Gang  126 
Gauraen-Cholesteatom  258 
Gefäßhypoplasie  39 
Gehiincysten  122 


iliigiater 


Genitalfehler  5,  42 
Cenitalhypoplasie  5 
Gesichtsschädel  22 
Gewebsabiriung  59 
Gewebsausschaltung  94 
Gewebs-Autolyse  94 
Gewebsmetaplasie  63 
Gewebsmißbildungen  51,  56 
Gewebspersistenz  83,  86,  100 
Gewebspannung  59 
Gewebstransplantation  84 
Gewebs-Überschuß  99 
GewebsveriiTung  83 
Giftwirkung  5 
GiEALDESSches  Organ  164 
Glomerularmißbildungen  188,  190 
Granulosazellhaufen  133 
GRAAViTZ-Tumor  203,  229 
Grenzfirst  der  Entwicklung  2 
Großschädel  19 

Haarwuchsanomalien  48 
Halsrippen  34 

Hamartoma  fibro-canaliculare  renis  202 
Hamartome  und  Hamartoblastom  53.  82, 

114,  118,  175 
Harnblasen-Fibroadenom  159 
Harnblasen-Gewebsbißbildungen  217 
Harnblasen-Mischgeschwülste  222 
Harnleiter-  Gewebsmißbildungen  217 
Harnorgane- Gewebsmißbildungen  1 88 
Harnröhrenabschnürung  beim  Mann  169 
Harnröhrendivertikel  171 
Harnröhrendoppelung  171 
Harnröhren- Gewebsmißbildungen  217 
Haut-  Gewebsmißbildungen  255 
Hautcysten  255 
Hemmungsbildungen  100 
Heterochromie  54,  91 
Heteromorphie  54 
Heteroplasie  71,  76,  79,  91 
Heterotopie  54 
Himhaut-Melanome  253 
Herzklappenmyxome  259 
Herzwand-Lipome  259 
Hochwuchs  47 
Hodenatrophie  43 
Hodendescension  43 
Hodengeschwülste  49 
Hoden- Gewebsmißbildungen  160 

Tlodenkrebs  180 

Hoden,  Vasa  aberrantia  165 

Hodencysten  161 

Homoioplasie  91 

Hormone  61 

Hydrocele  43 

Hydrocephalie  19 

Hymenalatresie  68 

Hvmenalfehler  68,  126 

Hvperncphrom   und  Hypernephroidoin 

■  49.  110,  203.  229 
Hyperostose  23 
Hyperplasie  91 


Hypertrichosis  257 
Hypophysentumor  47 

Illegaler  Zellverband  92,  96,  149 
Indifferenzzonen  88 
Infantilismus  3,  6,  44 

Kastration  46 
Kataplasie  62 
Kausalgenese  2,  56 
Keimausschaltung  83,  90 
Kiefertumoren  258 
Klinocephalie  19 
Kompensation  2 
Ka-etinismus  5,  12 
Kryptorchismus  160 
Kyphose  32 

Leber- Aberration  248 
Leberadenofibrom  247 
Leber- Gewebsmißbildungen  246 
Leberhamartome  247 
Leberzirrhose  u.  Leberkrebs  248 
Lebercysten  122 
Leistenbruch  43 
Leptocephalie  19 
Leukoplakie  der  Harnwege  219 
Lipome  des  Herzens  259 
i  —  im  männl.  Genitalbereich  176 

—  im  weibl.  Genitalbereich  145 
Lordose  32 

Lungendruckfm'che  27 
Lungentumor  foetaler  Textur  49 
Lymphgewebe  im  Pankreas  252 
Lysis  von  Geweben  94 

Magen- Adenocancroid  240 
Magen-Epithelverschiebung  239 
Magenschleimhautinseln  65,  237 
Maki'oglossie  23 
Makrognathie  22 
Malignitätsfrage  106 
Mammacysten  134 

Markheteropie  im  Zentralnervensystem 
352 

MECKELsches  Divertikel  241 
Melanismus  257 
Metaplasie  51,  62,  75 
Metaplasie  indirecta  79 

—  myeloides  71 
Methorisis  96 
Mikrocephalie  5,  19 
Mikromelie  11 
Milchsekretion  50 
Milz-Cavernom  251 
Milzcysten  251 

Mischgeschwülste  98,  114,  116,  178 
Mißbildiuigsbegriff  1 
Mongolismus  15 
MoRGAG?fi8che  Hydatide  167 
MÜLLERscher  Gang  137 
Muskelgewebe  in  der  Niere  206 
Myositis  ossificans  257 


Register 


59 


Myxoedeiu  5 
Myxom  178 

Naevusgeschwulst  110 
Naevus  vasculosus  256 
Nanocephalie  20 
Nebenhodencysten  161,  166 
Nebenlungen  233 
Nobennierenaberration  143,  216 
Nebennierengewebe  in  der  Niere  203 
Nebennieren -Melanome  229 
Nebennierenrindenlinötchen  229 
Nebennierentumoren  49 
Nebennieren-Versprengungen  216,  227 
•  Neben- Pankreas  243 
Nebentuben  135,  137 
Neurinoma  Verocay  254 
Neuroepitheliom  254 
Neurofibrome  und  Neuroblastome  253 
Nierenadenome  195 

Nierenbecken- Gewebsmißbildungen  217 
Nierenchoristie  189 
Nierenhamartie  189 
Nieren-Fibro-Lipo-Myom  207 
Nierengewebsaberration  216 
Nierenhypoplasie  188 
Nieren-Lipomyom  207 
Nierenmarkfibrome  202 
Nieren-Mischgeschwülste  206,  212 
Nierencystem  86,  122,  195 
Nierentumoren  49 
Normoplasie  66,  91 

Oesophagus-Trachealfistel  238 
Oesophagus-Zysten  238 
Oophoroma  folliculare  134 
Oophoritis  44 
Organkorrelation  61 
Organreste  100 
Ortsdominanz  78 
Ossifikationsstörung  10 
Osteogenesis  imperfecta  11,  258 
Ostitis  deformans  25 
—  fibrosa  24 
Osteom  143,  257 
Ovarialcancroid  133 
Ovarialgeschwülste  49 
Ovarialkystome  133 
Ovularatypien  182 
Oxycephalie  19 

Pachycephalie .  19 
PAGET-Disease  24 
Pankreas  aberratum  241 
Pankreas- Adenomyom  245 
Pankreas-Gewebsmißbildungen  243 
Pankreas  in  der  Magen  wand  245 
Paradidymis  164 
Paralysis  progressiva  5 
Parovarialzysten  135,  137 
Para-Urethralgänge  172 
Parovarialzysten  137 
Parthenogenese  59 


I  Penis-(jcwol)Hniißbil(lungen  159 

Peniaknochen  159 

Peniszysten  172 
j  Periienale  Zysten  197 
j  Perioi'chialzysten  167 

Pigmentadenom  der  Nebenniere  230 

Pigmentarmut  257 

Phittfuß  34 

Platycephalie  19 

Polyorchidie  163 

Porencephalie  5 

Postembryonale  Entwicklungsstörungen  1 
Portioepithelheterotopie  130 
Postgeneration  63 
Präputialbildung  169 
Progenie  22 
Prognathie  22 

Proliferationszentren  für  Geschwulst- 
bildungen III 
Prosoplasie  66,  71 
Prostatazysten  der  Vagina  139 
Prostata,  Gewebsmißbildungen  156 
Prostata-Mischgeschwulst  159 
Pseudoerosio  congenita  129 
Pseudometaplasie  62 
Pubertas  praecox  48 
Pubertätsstörung  43 

Rachitis  10 
j  Rankenneurom  254 
j  Raphezysten  173 
j  Rhabdomyom  der  Lunge  233 

—  des  Herzens  258 
[  —  des  Uterus  146 

i  Rhabdomyome  im  männlichen  Genital- 
!       bereich  177 

Regeneration  2,  88,  105 

Reizstoffe  61 

Riesenwuchs  5,  15,  47,  49 
Rippenverkürzung  27 
Rückbildung  62 
Rückschlag  82,  84 

Sakralgeschwülste  223 
Samenblasen-Doppelung  163 
Samenstrang-Zysten  166 
Scleroderma  neonatorum  257 
Scrotoperinealzysten  174 
Scrotoperitonealzysten  169 
Schädelverbildung  16 
Schaltknochen  20 
Schilddrüsen-Aberration  536 
Schilddrüsen-Aplasie  13,  234 
Schilddrüsenzwerg  12 
ScHMOBLsche  Furche  27 
Schweißdrüsen-Aplasie  256 
Sekretion,  innere  46 
Selbstdifferenzierung  59 
Serosaepithelzysten  im  Nebenhoden- 
bereich 162 
Serosazysten  im  Periorchium  167 
Skoliose  27.  33 
Spaltblase  221 
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Spannungsfehler  59 
Speicheklrüson-Misehgeschwülste  250 
Spermien-Atypie  180 
Sphenocephalie  19 
Stereoblastiila  183 
Sterilität  44 
Sternaldeformität  30 
Syphilis  5 
Syringom  \'elie  122 

Teratogenese  56,  58 

Teratome  und  Teratoblastome  98,  114, 

151,  179 
Terminationsperiode  2,  56 
Terminationspunkt  2 
Thorax  asthenicus  28 
Thoraxmißbildungen  25 
Thymus  aberratus  236 
Thymushyperplasie  230 
Thymuspersistenz  5,  47 
Tonsillen- Verknöcherung  232 
Trachealdivertikel  122 
Transplantation  von  Gewebsteilen  84 
Trauma  2,  5 
Trochocephalie  19 
Tubargravidität  44 
Tubendivertikel  1388 
Tuben-Fimbrienzysten  168 
Tuben-Hydatiden  137 
Tubenhypoplasie  44 
Tuben  Verdoppelung  135,  137 
Tuberöse  Sklerose  und  Niere  208 


I  Turmschädel  21 

I  Umdifferenzierung  63 
Urnierenreste  135 
Uterus  infantil!  s  45 
Uterusmj'om  57,  139 
Utriculus  prostaticus  168 

i  Variationen  52,  62 
Varicen  34 

Vas  deferens-Doppelanlage  163 
Vegetationsstörung  2 
I  Vogelgesicht  22 
Vornierenpersistenz  163 
Vulva,  Schweißdrüsenadenom  132 

Wachstum,  cytogenetisches  109 
Wachstumsstörung  2 
Wachstumszentren  III 
Wachstum,  organogenetisches  109 
Wirbelsäulendeformität  31 
Wuchsstoffe  58 

Zahnanlagen,  aberrierte  258 
Zellmißbildungen  56,  107 
Zellverknüpfung  96 
Zirbeldrüsentumoren  49 
Zungen- Struma  235 
Zwergbecken  37 
Zwergniere  188 
Zwergwuchs  5,  7,  47 
Zystennieren  195,  198 
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